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TRAITEMENT  DES  CARDIOPATHIES  INFANTILES 

Par  le  D^  Edmond  WEILL 

Médecin  des  Hôpitaux  de  Lyoo,  chargé  du  couri  de  clinique  des  Maladies  des  Enfants. 

Il  n'y  a  pas  de  différence  au  point  de  vue  de  la  conformation 
intérieure  ou  extérieure,  ni  du  fonctionnement,  entre  deux 
cœurs,  l'un  jeune,  l'autre  âgé,  abstraction  faite  de  la  vie 
fœtale. 

Et  cependant,  lorsqu'on  considère  le  cœur,  non  plus  en  lui- 
môme,  mais  dans  ses  rapports  avec  l'organisme  qu'il  est 
chargé  de  desservir,  on  reconnaît  que  la  quantité  de  travail 
utile  qu'il  fournit  est  plus  grande  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte.  D'une  part,  la  masse  du  cœur  est  proportionnelle- 
ment plus  développée  à  mesure  qu'on  se  rapproche  de  la 
naissance.  D  autre  part,  les  résistances  qu'il  doit  vaincre 
augmentent  avec  l'allongement  du  corps.  C'est  ainsi  que 
Mùller  (1  ),  d'après  de  nombreuses  mensurations,  a  pu  constater 
que  raccroissement  du  poids  du  cœur,  tout  en  suivant  celui 
de  Torganisme,  est  de  plus  en  plus  limité  à  mesure  qu'on 
s'éloigne  de  l'enfance.  Le  poids  total  du  corps,  après  la  crois- 
sance complète,   représente   19    fois  le  poids  du  corps   du 

(1)  Die  Massen  verhâUniafle  des  menscb.  Herzens,  Hamburg  und  Leipzig,  1887. 
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nouveau-né  :  le  cœur  de  Tadulte  repï'ésepte  à  peine  15  fois  le 
poids  du  cœur  à  la  naissance.  D'après  Vierordt,  le  cœur  de 
Tadulte  ne  vaut  que  0,52  p.  100  du  poids  total  du  corps;  cnofc^ 
les  nouveau-nés  il  s'élève  à  0,89  p.  10l)'du  même  poids.  La 
masse  du  cœur  est  donc  en  avance  sur  celle  du  corps.  En 
même  temps,  le  système  artériel  présente  pour  la  masse  du 
sang  qu'il  doit  charrier  des  dimensions  relatives  plus  grandes 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Beneke  (1  )  a  montré  que  tandis 
que  le  volume  du  cœur,  de  la  naissance  à  la  puberté, 
augmente  plus  de  12  fois,  la  circonférence  de  l'aorte  n'aug- 
mente que  de  3  fois.  Dans  la  première  enfance,  le  volume  du 
cœur  est  à  la  circonférence  de  l'aorte  comme  25  :  20.  A  la 
puberté,  ce  rapport  est,  au  début,  de  140  :  50  et  à  la  fm,  260  : 
61.  11  existe  donc  un  type  cardio-artériel  infantile  caractérisé 
par  un  cœur  de  petit  volume,  mais  d'une  grosse  masse  et  des 
artères  relativement  larges.  L'adolescent,  au  contraire,  a  un 
cœur  volumineux,  moins  massif,  des  artères  relativement 
étroites.  Ajoutons  que  les  veines  ont  dans  la  première  enfance 
un  diamètre  égal  à  celui  des  artères,  tandis  que  chez  l'adulte 
leur  diamètre  est  double  (Alix)  (2). 

De  ces  dispositions  anatomiques  résultent  quelques  carac- 
tères intéressants  de  la  circulation  sanguine  chez  l'enfant.  La 
pression  artérielle  est  moindre.  Vierordt  a  calculé  qu'elle 
était  de  111  millimètres  de  mercure  chez  le  nouveau-né,  de 
138  à  trois  ans,  de  171  à  quatorze  ans,  de  200  chez  l'adulte. 

Le  nombre  des  pulsations  cardiaques  est  plus  élevé  dans  le 
jeune  âge  et  la  circulation  plus  rapide.  D'après  Vierordt,  la 
durée  d'une  révolution  circulatoire  est  de  12"  1  chez  le  nou- 
veau-né, de  15"  à  trois  ans,  de  18"6  à  quatorze  ans,  de  22"  1 
chez  l'adulte.  Le  travail  du  cœur  est  relativement  plus  élevé 
chez  l'enfant.  La  masse  du  sang  qui  s'écoule  à  travers  l'unité 
de  poids  dans  l'unité  de  temps  est,  d'après  les  calculs  de  Vie- 
rordt, de  379  chez  le  nouveau-né,  de  306  à  trois  ans,  de  246  à 
quatorze  ans,  de  206  chez  Tadulte.  Ainsi  tout  concourt  dans 
l'enfance  à  assurer  une  circulation  large,  facile,  aussi  bien  la 
puissance  du  moteur  central  que  l'ampleur  des  vaisseaux 
artériels.  Mais  de  plus,  le  jeune  âge  réunit  un  certain  nombre 
de  conditions  propres  à  masquer  les  conséquences  d'un 
obstacle  placé  sur  le  trajet  du  liquide  sanguin.  Les  artères 

(1)  Die  anatom.Gniudlagenderconstitution-anomaliender  Mens.  Afar6tfr<7, 1878. 

(2)  Étude  sur  la  physiologie  de  la  première  enfance,  1867. 
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sont  saines,  jouissent  d'une  élasticité  parfaite  au  niveau  des 
troncs  et  des  grosses  branches,  d'une  puissante  contractilité  à 
la  périphérie.   Les  poisons,  alcool,  tabac,  plomb  n'ont  pas 
encore  agi  ;  les  maladies  infectieuses  n'ont  pas  eu  le  temps 
il'exercer  leur  influence  nocive.  Les  auto-intoxications  n'ont 
pas  encore  altéré  l'endartère.  Le  système  veineux  n'a  pas  de 
tendance  à  s'engorger.  Il  n'a  pas  été  soumis  aux  fatigues  pro- 
fessionnelles ou  à  celles  qui  résultent  de  la  grossesse.  Il  n'a 
pas  été  forcé  par  de  longues  années  de  lutte  contre  la  pesan- 
teur, ou  engourdi  par  l'immobilité  des  professions  sédentaires. 
Ses  parois  sont  neuves,  contractiles,  secondées  puissamment 
par  l'activité  incessante  des  muscles  que  les  enfants  exercent 
avec  un  heureux  instinct.  Le  myocarde  lui-môme  est  sain.  11 
ne  trouve  à  subir  que  les  grands  chocs  inflammatoires  ou 
toxiques,  mais  échappe  au  travail  lent  des  artérites  ou  des 
scléroses  qui  ne  révèlent  leur  présence  qu'à  une  période  assez 
tardive  de  leur  évolution,  le  plus  souvent  après  l'enfance. 

Dans  cet  organisme  en  évolution,  les  deux  facteurs  qui  dis- 
paraissent peu  à  peu  avec  Tàge,  viennent  apporter  leur  aide 
pour  corriger  les  suites  d'une  cardiopathie  :  d'une  part  la 
croissance  met  à  la  disposition  du  myocarde  les  éléments 
musculaires  dont  il  a  besoin  pour  renforcer  ses  parois.  Ce 
n'est  pas  que  le  même  phénomène  ne  se  voie  chez  l'jadulte, 
mais  dans  l'enfance  il  se  montre  avec  un  caractère  particulier 
de  durée  et  d'intensité.  D'autre  part,  l'enfant  nous  présente 
ime  adaptation  fonctionnelle  de  tout  l'organisme  à  un  régime 
<îirculatoire  anormal  créé  par  la  lésion.  Dans  certains  cas  de 
rétrécissements  orificiels  précoces  ou  congénitaux,  il  y  a  un 
véritable  arrêt  de  développement  du  système  vasculaire,  une 
hypoplasie  artérielle  qui  a  comme  corollaire  un  amoindrisse- 
ment de  la  masse  du  sang,  de  celle  de  l'organisme,  lequel  pré- 
vient en  quelque  sorte  les  troubles  fonctionnels  circulatoires. 
Ces  considérations  générales  sur  le  cœur  et  la  circulation 
infantiles  nous  permettront  de  mieux  saisir  les  particularités 
qu'ils  présentent  à  l'état  pathologique  et  les  indications  théra- 
peutiques qui  leur  correspondent. 

Le  traitement  des  cardiopathies  infantiles  peut  se  com- 
prendre comme  l'ensemble  des  moyens  thérapeutiques  à 
opposer  à  des  affections  cardiaques  survenues  dans  le  cours 
de  l'enfance,  et  quelles  qu'elles  soient.  Ce  n'est  pas  ainsi  que 
nous  envisagerons  la  question.  En  réalité,  il  n'y  a  pas  de 
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maladies  cardiaques  propres  à  lenfance.  Même,  lorsqu'il  s'agit 
d'affections  congénitales,  elles  peuvent  durer  assez  pour  s'ob- 
server chez  ladulte ;  exceptionnellement,  on  les  voit  devenir 
apparentes,  lorsque  Tenfance  est  franchie.  Il  y  a  des  affections 
cardiaques  qui  débutent  dans  l'enfance,  qui  peuvent  tuer  dans 
la  même  période,  mais  elles  sont  communes  aux  enfants,  aux 
jeunes  gens,  aux  adultes.  Ce  qui  appartient  en  propre,  en  fait 
de  cardiopathie,  au  jeune  âge,  c'est  l'allure  très  caractéristique 
des  affections  pathogènes  qui  frappent  le  cœur,  c'est  la  façon 
dont  celui-ci  réagit  vis-à-vis  de  la  lésion  aiguë,  subaiguë  ou 
chronique,  c'est  l'état  habituel  d'intégrité  du  système  vascu- 
laire  qui  fait  que  la  maladie  cardiaque  se  présente  en  quelque 
sorte  à  l'état  de  pureté,  et  cette  simplification  des  phénomènes 
morbides  conduit  à  une  thérapeutique  moins  complexe  et 
peut-être  plus  précise  que  chez  l'adulte. 

Nous  laisserons   de  côté  les  troubles  cardiaques  plus  ou 
moins  bien  définis  qui  relèvent  d'une  affection  primitive  d'un 
autre  organe.  Ainsi,  nous  [ne  jugeons  pas  conforme  au  pro- 
gramme que  nous  nous  sommes  tracé,  de  traiter  la  dilatation 
cardiaque  ou  l'hypertrophie  symptomatiques  d'une  néphrite, 
d'une  coqueluche,  d'une   affection  hépatique  ou  gastrique, 
pas  plus  que  les  troubles  du  rythme  qu'on  voit  survenir  dans 
les  compressions  du  pneumogastrique,  ou  les  désordres  qui 
ont  été  englobés  sous  la  dénomination  d'hypertrophie  décrois- 
sance et  qui  relèvent  de  causes  variées,  surmenage,  intoxica- 
tion, dyspepsie,  tuberculose,  etc.    Ce  sont  là   des   troubles 
cardiaques  dont  le  traitement  est  purement  pathogénique,  et 
il  faudrait  faire  une  étude  complète  de  leurs  causes  et  par 
conséquent  passer  en  revue  une  série  de  maladies  variées,  si 
on  se  proposait  de  les  traiter  ici.  Nous  nous  bornerons  à  étu- 
dier les  maladies  primitives  du  cœur,  et  par  là  nous  n'enten- 
dons pas  dire  que  la  cardiopathie  soit  survenue  primitivement» 
mais  qu'elle  est  l'expression  prédominante  ou  exclusive  d'une 
maladie  générale,  capable  de  produire  des  lésions  cardiaques. 
Il  faut  distinguer  au  point  de  vue  thérapeutique,  la  lésion 
proprement  dite  et  le  trouble  fonctionnel. 

A.  Traitement  des  lésions.  —  Parmi  celles-ci,  les  unes 
sont  congénitales,  les  autres  acquises. 

a.  Traitement  des  lésions  con(,énitales.  —  Elles  constituent 
le  type    des  lésions  infantiles.   Sur    186  cas  examinés  par 
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Smith,  la  mort  s'est  produite  121  fois  avant  dix  ans,  41  fois 
ontre  dix  et  vingt  ans,  20  fois  entre  vingt  et  quarante  ans, 
i  fois  après  quarante  ans.  Faut-il  attribuer  à  propos  de  ces 
quelques  cas  à  longue  durée  une  importance  k  la  thérapeu- 
tique? Le  traitement  est  en  général  considéré  comme  impuis- 
sant contre  les  altérations  congénitales  du  cœur,  et  cependant 
il  V  a  lieu  de  relever  un  certain  nombre  de  facteurs  etiolo- 
giques  qui  concernent  au  moins  la  prophylaxie  On  a  reconnu 
{•influence  des  mariages  consanguins  (Eger),  de  la  syP"»  is 
maternelle  (Lancereaux,  Crocker,  Virchow,  Rauchfuss,  Pott, 
Eger),  du  rachitisme  maternel  (Strehlcr),  des  infections  pcn- 
aant  la  grossesse  :  dans  un  cas  observé  par  Hayem,  la  mère 
accouch;  en  pleine  pneumonie.  11  est  vrai  que  nombre 
denfants,  ayant  la  même  hérédité,  viennent  au  monde  sans 
malformation  cardiaque. 

Quan  au  traitement  direct  de  la  lésion,  il  mérite  au  moins 
a-étre  discuté.  Que  l'on  se  rattache  avec  Cruveilhier  Meyer 
Larcher,  Lancereaux,  C.  de  Gassicourt,  Grancher  à  la  doc  nne 
de  l'endocardite  fœtale,  ou  avec  Rokitanskyà  celle  d  un  déve- 
loppement vicieux  primitif  du  cœur,  au  moment  de  la  nais- 
sance, des  altérations  irréparables  sont  produites,  les  rotrécis- 
setuents  ou  les  atrésies  sont  constituées,  et  la  circulation  est 
soumise  à  un  régime  spécial,  le  sang  se  frayant,  en  arriére  de 
[•obstacle,  des  voies  de  dérivation  telles  que  1«« /«'"r",^^" 
tiens  intercavitaires,  qui  sont  de  véritables  procèdes  de  com- 
pensation. C'est  là  de  l'adaption  spontanée  que  ««"«  P«"^«"^ 
Luhaiter  sans  être  en  mesure  d'y  aider.  Mais  il  «-/«^  ^eu^ 
ordres  de  faits  qui  légitiment  l'espoir  d'une  ^"tcrveution  théra- 
peutique :  d'une  part,  quelques  autopsies  ont  montré  dans 
les  régions  altérées,  à  côté  des  tissus  fibro-scléreux  qu,  rétre- 
truT  ou  obturent  les  orifices,  des  éléments  -fl-matoires 
plus  jeunes,  qui  rayonnent  sur  l'endocarde  voisine  et  peuvent 
a  leur  tou  provoquer  des  déformations  en  quelque  sorte 
acquises,  qui  aggravent  la  cardiopathie  C'est  q-  ^-J^/-; 
mations  oriticielles,  valvulaires  ou  septales,  Pr^'^"^^^^^  P/.^^^^"* 
la  vie  fœtale,  constituent  ultérieurement  pour  1  «"^^^^^jf  ""« 
prédisposition  très  puissante  à  l'inflammation,  et  c  ^st  cet  e 
dernière  qu'il  faut  surveiller  et  à  l'occasion  ^omhM^Jel^ 
même  façon  que  s'il  s'agissait  d'une  affection  P"^^;^  ^  ^J^! 

A  l'appui  de  cette  opinion,  on  peut  citer  d  autres  faits  qui 
corroborant  les  précédents,  je  veux  parler  des  cas  dans  lesquels 
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les  troubles  fonctionnels  se  produisent  tardivement,  malgré 
le  caractère  congénital  des  lésions.  C'est  ainsi  qu'on  a  vu  sur- 
venir la  cyanose  après  un  refroidissement,  une  ascension,  un 
effort  violent  (Durozier),  une  chute  (Rauchfuss)  ;  Bouillaud  Ta 
vue  survenir  pour  la  première  fois  à  39  ans.  Stolker  (1),  sur 
S7  cas  de  sténose  ou  d'atrésie  de  l'artère  pulmonaire,  a  observé 
le  début  de  la  cyanose  32  fois  près  de  la  naissance,  9  fois  dans 
les  six  premiers  mois,  3  fois  à  la  fin  de  la  première  année, 
1  fois  dans  la  deuxième,  3  fois  dans  la  cinquième,  1  fois  dans 
la  vingt-cinquième,  4  fois  elle  a  fait  défaut.  Ainsi  8  fois  sur 
53  cas,  la  maladie  ne  s'est  révélée  qu'un  an  au  moins  après  la 
naissance,  et  cette  constatation,  rapprochée  des  faits  précédem- 
ment indiqués,  permet  de  concevoir  la  possibilité  d'un  traite- 
ment révulsif  et  résolutif.  Il  est  vrai  que  la  cyanose  survient 
parfois  brusquement,  à  la  suite  d'un  effort  ;  dans  ces  cas  la 
compensation  qui  se  faisait  bien  est  rompue  par  un  mécanisme 
différent,  que  nous  aurons  à  étudier  dans  le  traitement  des 
troubles  fonctionnels. 

b.  Traitement  des  lésions  acquises.  —  Nous  n'envisagerons 
dans  ces  lésions  que  celles  qui  ont  un  caractère  inflammatoire, 
qu'elles  soient  aiguës  ou  chroniques,  qu'elles  frappent  le  péri- 
carde, l'endocarde  ou  le  myocarde. 

Le  plus  souvent  il  s'agit  d'un  processus  infectieux  ou  toxi- 
infecticux  déterminant  des  foyers  d'inflammation  à  évolution 
variable  :  ulcéreuse,  pyogène,  habituellement  plastique.  Pour 
certaines  de  ces  lésions,  le  traitement  préventif  doit  être 
discuté. 

1°  Traitement  préventif.  —  Sans  parler  de  la  myocarditc 
scléreuse  ou  sclérogommeuse  qui  s'observe  dans  la  syphilis 
héréditaire  à  côté  d'autres  lésions  viscérales,  rappelons  les 
péricardites  purulenles  observées  les  premiers  jours  de  la 
naissance  (Bednar,  Rauchfuss,  Henoch,  Homolle,  Letulle),  et 
liées  à  une  infection  puerpérale  des  vaisseaux  ombilicaux 
(Weber).  Ce  ne  sont  laque  des  cas  particuliers  de  la  puerpo- 
ralité  et  qui  relèvent  de  la  prophylaxie  générale. 

En  dehors  de  la  période  qui  suit  immédiatement  la  nais- 
sance, des  infections  septiques  du  cœur  prennent  leur  source 
dans  une  ostéomyélite,  une  suppura  tien  superficielle,  une 
affection  de  voisinage  (costale,  vertébrale,  inflammation  du 

(1)  Dias.  Berne,  1864 
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thymus  (Cnopi),  pleurésie  purulente).  On  aura  recours  aux  pro- 
cédés habituels  de  Tasepsie  ou  de  l'antisepsie  à  Tégard  des 
foyers  infectieux  accessibles.  Dans  le  cours  de  certaines 
maladies  générales  susceptibles  de  provoquer  des  localisations 
cardiaques,  on  a  préconisé,  à  titre  préventif,  un  certain 
nombre  de  procédés  thérapeutiques.  Tels  sont  l'emploi  du 
salicylate  de  soude  dans  le  rhumatisme,  du  bain  froid  pour  la 
fièvre  typhoïde. 

L'action  préventive  du  salicylate  de  soude  vis-à-vis  de  ten- 
dopéricardite  rhumatismale  est  discutable.  Pour  ce  qui  con- 
cerne les  manifestations  rhumatismales  de  lenfance,  elles 
conduisent  bien  à  admettre  Tefficacité  du  traitement  salicylé 
au  point  de  vue  que  nous  envisageons.  On  sait,  en  effet,  et . 
nous  reviendrons  sur  cette  question,  que  les  localisations  car- 
diaques du  rhumatisme  infantile  s'associent  parfois  à  des 
formes  très  légères  de  la  maladie  générale,  telles  qu'un  torti- 
colis, que  des  douleurs  mono-articulaires  produisant  peu  de 
réaction  fébrile.  Ce  fait  s'explique  par  une  affinité  remar- 
quable du  rhumatisme  pour  le  cœur  infantile,  mais  il  est  vrai- 
semblable que  l'absence  de  traitement  dans  ces  modalités 
bénignes  du  rhumatisme  joue  un  rôle  dans  l'apparition  si 
fréquente  des  cardiopathies  rhumatismales  de  l'enfance.  La 
pathologie  infantile  oppose  un  démenti  à  l'opinion  de  ceux 
qui,  comme  Jaccoud,  croient  que  le  traitement  salicylé,  en 
produisant  la  sédation  rapide  des  arthropathies,  favorise  les 
localisations  cardiaques. 

Nous  admettrons  avec  Clouston,  Desplats,  Stricker,  Potain, 
Huchard,  que  le  salicylate  de  soude  administré  à  hautes  doses 
et  dès  le  début  d'une  polyarthrite  fébrile  est  susceptible  non 
seulement  de  modifier  la  fluxion  articulaire,  mais  encore 
d'enrayer  la  maladie  générale  et  par  conséquent  de  prévenir 
d'autres  localisations,  à  condition  qu'on  en  maintienne  l'em- 
ploi pendant  un  temps  suffisament  long.  Chez  l'adulte,  les 
formes  légères,  monoarticulaires,  apyrétiqucs  ou  avec  peu  de 
fièvre,  ne  sont  pas  redoutées  pour  le  cœur,  ainsi  qu'il  résulte 
de  la  loi  de  Bouillaud.  Il  n'est  plus  de  môme  chez  l'enfant. 
Tous  les  auteurs,  Roger,  Blache,  C.  de  Gassicourt,  Cheadle, 
ont  mis  en  lumière  la  vulnérabilité  excessive  du  cœur  de 
l'enfant  vis-à-vis  du  rhumatisme  considéré  non  séulementdans 
ses  formes  articulaires  intenses,  mais  encore  lorsqu'il  s'agit 
d'arthropathies  légères  en  petit  nombre  et  même  de  rhuma- 
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tisme  purement  musculaire.  11  importe,  au  point  de  vue  du 
traitement  préventif,  de  bien  dégager  ces  modalités  discrètes 
ou  larvées  du  rhumatisme,  presque  aussi  dangereuses  pour  le 
cœur  que  les  manifestations  les  plus  légitimes  de  cette  mala- 
die. Les  observations  que  j'ai  faites  à  ce  sujet  m'ont  conduit 
aux  résultats  suivants  :  (1)  J'ai  réuni  59  cas  de  rhumatisme 
infantile  qu'on  peut  repartir  en  cinq  groupes  ; 

i4).15  cas  de  rhumatisme  léger,  très  passager,  atteignant 
peu  de  jointures  ou  frappant  simplement  des  muscles  ;  B), 
13  cas  de  rhumatisme  subaigu  ;  C)  13  cas  de  rhumatisme  sub- 
aigu récidivant  ;  D)  9  cas  de  rhumatisme  aigu  ;  E)  7  cas  de 
rhumatisme  aigu  récidivant.  Les  formes  récidivantes  aiguës 
touchent  le  cœur  5  fois  sur  6,  les  formes  récidivantes  sub- 
aiguôs  8  fois  sur  10,  les  formes  aiguës  6  fois  sur  7,  les  formes 
subaiguës  6  fois  sur  10  et  les  formes  légères  7  fois  sur  12, 
c'est-à-dire  dans  une  proportion  supérieure  à  50  p.  100. 

Sur  il  cas  d'endopéricardite  mortelle,  5  appartiennent  au 
rhumatisme  léger  et  parmi  ces  5  cas  il  s'agissait  3  fois  de  rhu- 
matisme musculaire  affectant  2  fois  les  muscles  du  cou,  une 
fois  les  muscles  des  membres  inférieurs.  Ces  faits  sont  d'une 
importance  capitale,  lorsqu'il  s'agit  de  discuter  le  traitement 
préventif  de  l'endopéricardite  rhumatismale. 

La  médication  salicylée  doit  être  appliquée  chez  l'enfant  à 
propos  des  manifestations  rhumatismales,  si  légères  qu'elles 
puissent  paraître.  Et  cette  prescription  sera  suivie  avec  d'au- 
tant plus  de  rigueur  qu'on  aura  constaté  des  antécédents  rhu- 
matismaux chez  l'enfant  malade.  Récemment  encore,  je  voyais 
un  enfant  de  4  ans  atteint  d'endopéricardite  aiguë  :  il  fallut 
une  recherche  attentive  pour  déceler  quelques  douleurs  dans 
les  jambes  qui  avaient  précédé  de  peu  de  jours  les  manifesta- 
tions cardiaques.  L'enfant  restait  levé,  mais  par  moments  ces- 
sait de  jouer,  se  plaignait,  portait  la  main  à  ses  jambes  en 
poussant  un  cri.  Le  père  et  la  mère  étaient,  d'ailleurs,  rhuma- 
tisants. Un  mois  après,  se  développa  une  chorée.  Dans  ce 
cas,  comme  dans  la  plupart  des  faits  analogues,  le  médecin  ne 
fut  consulté  que  tardivement.  La  règle  qui  nous  paraît  con- 
venable est  de  surveiller  avec  soin  ces  douleurs  dites  de  crois- 
sance, ou  lesmyalgies  attribuées  au  refroidissement  et  s'il  y  a 
en  plus  du  rhumatisme  chez  les  parents,  de  les  traiter  avec 

(1)  Weill,  Maladies  acquises  deTappareil  circulatoire,  in  Traité  des  maladies 
de  Venfance^  de  Grancher,  Comby  et  Marfan. 
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une  exagération  apparente,  comme  s'il  s'agissait  chez  l'adulte 
d'un  rhumatisme  polyarticulaire  :  diète,  repos,  salicylate  de 
soude.  A  côté  des  faits  dans  lesquels  le  rhumatisme,  pour 
être  effacé,  n'en  porte  pas  moins  la  marque  classique,  douleurs 
articulaires  ou  musculaires,  il  en  est  d'autres  dans  lesquels  le 
rhumatisme  affecte  une  forme  tout  à  fait  larvée.  L'expression 
morbide  qui  les  caractérise  le  mieux  est  la  chorée. 

Celle-ci,  en  effet,  est  parfois  un   véritable    équivalent  de 
l'arthropathie.  Ce  n'est  pas  que  la  chorée  de  Sydenham,  la 
seule  dont  il  soit  question  ici,  soit  toujours  de  nature  rhuma- 
tismale ou  ait  de  la  tendance  à  frapper  le  cœur.  Bonnaud  (1) 
a  établi  que  la  chorée  de  Sydenham,  considérée  d'une  façon 
jîénérale,  ne  touche  le  cœur  que  dans  la  proportion  de  13  p.  100. 
J'ai  trouvé  à  mon  tour  (2)  que  tandis   qu'il  y  avait  7  endocar- 
dites sur  68  choréiques  non  rhumatisants,  il  y  en  avait  8  sur 
Il    choréiques    rhumatisants,    cette    dernière  dénomination 
s'appliquant  auxsujetsqui  ont  présenté  du  rhumatisme,  avant, 
pendant  ou  après  leur  chorée.  Ainsi  10  p.  100  d'endocardites 
dans  le  premier  groupe  défaits,  80  p.  100  dans  le  second,  cela 
ne  veut-il  pas  dire  que  la  chorée  associée  à  l'endocardite  chez 
lin  sujet  qui  ne  présente  actuellement  pas  de  rhumatisme,  est 
vraisemblablement  de  nature  rhumatismale.  La  chorée  peut 
être  la  première  manifestation,  longtemps  exclusive  du  rhu- 
matisme. Dans  une  de  nos  observations,  un  enfant  de  8  ans 
ost  atteint  en  1892  de  chorée  émotive  suivie   d'endocardite. 
Cette  chorée  est  qualifiée  de  nerveuse,  mais  en  1894  éclate  un 
rhumatisme  articulaire  franc  qui  donne  sa  véritable  significa- 
tion à  l'endocardite.  La  chorée  peut  être  la  seule  manifestation 
<ln  rhumatisme  héréditaire  :  Cheadle,  sur  43  cas  d'endocardite 
choréique,  a  trouvé   10  cas   de   rhumatisme  familial.   Dans 
d'autres  cas,  elle  est  la  première  manifestation  rhumatismale 
compliquée  d'endocardite,  plus  tard  survient  un  rhumatisme 
articulaire.  La  chorée  survenant  chez  un  ancien  rhumatisant 
atteint  d'endocardite  peut  provoquer  une  nouvelle  localisation, 
telle  que  la  péricardite. 

Si  j'ai  insisté  sur  ces  faits,  c'est  qu'ils  ont  une  grande 
portée  au  point  de  vue  thérapeutique.  Le  salicylate  de  soude 
n'a  pas  été  préconisé  contre  la  chorée  ou,  du  moins,  il  semble 
inefficace  dans  cette  affection.  Et  cependant,  lorsqu'il  s'agit 

(1)  Th.  de  Lyon,  1890. 
(î)  Loc.  cit. 
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d*une  clîorée  chez  un  sujet  qui  a  des  antécédents  héréditaires 
rhumatismaux  ou  qui  a  déjà  préserité  antérieurement  du 
rhumatisme,  je  crois  prudent  d'employer  la  médication  sali- 
cylée,  non  pas  contre  le  symptôme  nerveux  en  lui-même, 
mais  contre  l'infection  dont  il  est  Tunique  expression,  et  uni- 
quement pour  préserver  le  cœur.  Le  symptôme  chorée  ne 
relève  pas,  en  effet,  d'une  cause  spécifique.  On  le  voit  naître 
dans  des  conditions  trop  variées  pour  accepter  une  opinion 
pareille.  Mais  une  des  conditions  qui  semblent  en  favoriser 
le  développement,  c'est  le  terrain  rhumatismal,  et  parfois 
l'infection  rhumatismale,  môme  atténuée.  C'est  dans  cette 
seule  catégorie  de  cas  que  l'emploi  de  la  médication  salicylée 
me  parait  indiqué.  Il  se  présente  ici  une  objection  aisée  : 
comment  le  médicament  qui  combat  l'infection  rhumatismale 
est-il  sans  action  sur  la  seule  expression  évidente  de  cette 
infection,  c'est-à-dire  sur  la  chorée.  La  réponse  exigerait  des 
développements  qui  sortiraient  trop  de  notre  sujet.  Nous  nous 
contenterons  de  dire  que  la  chorée  de  Sydenham  est  une 
réaction  spéciale  du  système  nerveux,  en  rapport  avec  l'âge 
du  sujet,  et  qu'une  fois  mise  en  train,  elle  s'émancipe  de  sa 
cause. 

Je  ne  citerai  pas  à  propos  du  traitement  préventif  de 
l'endocardite,  les  cas  dans  lesquels  celle-ci  est  le  premier 
phénomène  de  la  série  rhumatismale,  les  arthropathies  sui- 
vant de  près,  ou  le  seul  phénomène,  les  arthropathies  ne  sur- 
venant que  longtemps  après.  Hors  du  rhumatisme,  le  trai- 
tement prophylactique  de  l'endocardite  est  mal  établi.  Il  va 
de  soi  que  la  vaccine  préserve  de  toutes  les  complications 
graves  de  la  variole^  cardiaques  ou  autres. 

Dans  la  fièvre  typhoïde^  le  bain  froid  produit  ses  effets  pro- 
phylactiques chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte,  probablement 
en  amenant  une  dépuration  urinaire  continue  (1).  Aussi  la 
myocardite  est-elle  exceptionnelle  dans  les  cas  ainsi  traités. 

L'action  prophylactique  du  sérum  antidiphtérique^  en  ce  qui 
concerne  les  localisations  cardiaques,  n'a  pas  été  étudiée  en 
particulier.  Elle  ressort  naturellement  de  son  influence  géné- 
rale sur  l'évolution  de  la  diphtérie.  Expérimentalement 
MoUard  et  Regaut  (2)  déterminent  une  intoxication  grave 
capable  de  tuer  l'animal  en  dix  à  quinze  jours.  Par  une  injcc- 

(1)  RoQDB  et  Wbîll,  Rev,  de  méd,,  1889. 

(2)  Annales  de  V Institut  Pasteur,  189G. 
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tion  (lo  sérum  antitoxique,  ils  arrêtent  en  quelque  sorte  la 
lésion  myocardique  au  point  où  elle  était  arrivée.  Dans  la 
scarlatine^  il  existe  une  forme  d'endocardite  grave  liée 
à  la  streptococcie  (Henoch,  Jaccoud,  Pineau,  Bokai,  Frankel). 
On  a  songé  à  faire  des  injections  de  sérum  antistreptococ- 
cique  dans  la  scarlatine.  Outre  que  ces  tentatives  n'ont  pas 
été  dirigées  contre  les  complications  cardiaques,  elles  méritent 
d  autant  moins  de  nous  arrêter  que  reflicacité  du  sérum 
antistreptococcique  est  très  discutée  (Méry,  Petruschky),  le 
sérum  n'étant  actif  que  pour  un  streptocoque  donné  (Cour- 
mont).  L'antisepsie  buccale  constitue  actuellement  la  seule 
méthode  préventive,  indiquée  théoriquement  dans  la  scarla- 
tine. 

2*  Traitaient  de  la  lésion.  —  Lorsque,  malgré  l'emploi  des 
moyens  prophylactiques,  le  cœur  a  été  touché,  il  convient  de 
combattre  directement  la  lésion.  La  pathologie  infantile  ne  se 
distingue  en  rien  sur  ce  point  de  celle  de  l'adulte.  Aussi  ne 
nous  y  arrêterons-nous  pas  longuement.  —  La  médication 
dirigée  contre  la  lésion  est  spécifique  ou  banale. 

fx)  La  première  est  représentée  par  le  salicylate  de  soude 
dans  l'endopéricardite  rhumatismale. 

Les  auteurs  sont  partagés  sur  l'action  de  ce  médicament- 
A  priori^  il  semble  qu'il  doive  agir  sur  l'endocarde  ou  le  péri- 
carde comme  sur  les  jointures.  —  On  a  objecté  la  fréquence 
des  cardiopathies  en  dépit  de  Tadministration  de  cette  sub- 
stance. Rappelons  la  réponse  faite  par  Potain,  que  parmi  les 
endocardites  incriminées,  les  unes  sont  déjà  anciennes  et 
relèvent  non  pas  de  l'atteinte  rhumatismale  actuelle,  mais 
d'une  atteinte  antérieure,  que  les  autres  sont  discutables, 
attendu  qu'on  les  a  basées  sur  la  présence  d'un  souffle  acci- 
dentel. Que  si  on  prend,  comme  éléments  de  diagnostic,  les 
signes  récemment  établis,  assourdissement  des  bruits,  etc.,  la 
guérîson  de  l'endocardite  rhumatismale  n'est  pas  douteuse, 
dans  des  cas  assez  nombreux,  et  il  conseille  de  maintenir  le 
traitement  salicylé,  l'endocardite  une  fois  développée.  Cepen- 
dant, si  le  myocarde  parait  touché,  si  le  cœur  est  trop  excité  ou 
affaibli,  si  le  pouls  est  petit,  rapide,  il  faut  se  méfier  de 
raction  déprimante  du  salicylate. 

Il  est  un  point  qui  concerne  spécialement  l'enfant  dans 
la  question  précédemment  indiquée.  Il  existe  en  effet  dans  le 
jeune  âge,  et  particulièrement  dans  les  cinq  premières  années, 
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une  endocardite  dite  idîopathique.  Steffen  en  a  réuni  56  cas. 
(îubler  a  vu  un  enfant  présenter  en  quatre  ans  cinq  attaques 
d'endocardite  aiguë.  A  la  dernière,  les  jointures  se  prirent. 
Cheadle  cite  plusieurs  cas  où  des  enfants  atteints  d'endocar- 
dite eurent  plus  tard  des  atteintes  rhumatismales.  La  plupart 
des  auteurs  considèrent  ces  endocardites  idiopathiques  comme 
de  nature  rhumatismale  et  Von  Dusch  tend  à  croire  que  dans 
les  premières  années  le  rhumatisme  a  une  affinité  spéciale 
pour  l'endocarde.  D  après  cela,  nous  conseillons  l'emploi  du 
salicylate  dans  les  cas  de  ce  genre  qui  sont  d'ailleurs  d'un 
diagnostic  difficile,  à  moins  qu'à  l'endocardite  ne  se  joigne  de 
la  péricardite.  Il  va  de  soi  que,  lorsque  l'endocardite  naît  dans 
le  cours  d'une  chorée,  la  môme  règle  s'impose. 

Le  salicylate  de  soude  est  bien  toléré  par  les  enfants.  Les 
vomissements,  les  vertiges,  les  bourdonnements  d'oreille 
sont  rarement  observés  (Ârchambault)(l).  Les  doses  seront 
de  oO  centigr.  par  jour  dans  la  première  année,  1  à  2  grammes 
jusqu'à  trois  ans,  3  à  5  grammes  jusqu'à  dix  ans.  Archambault 
ne  craignait  pas  de  donner  10  grammes  dans  la  seconde 
enfance.  L'usage  du  salicylate  sera  prolongé  au-delà  de  la 
cessation  des  phénomènes  articulaires  et  fébriles,  et,  en  cas 
d'endopéricardite,  jusqu'après  la  disparition  de  ses  symp- 
tômes. On  ne  suspendra  le  médicament  qu'après  une  diminu- 
tion 'progressive  des  doses.  Lannois  et  Linossier  (2)  ont  pro- 
posé de  substituer  au  salicylate  de  soude  le  salicylate  de 
méthyle  en  applications  cutanées.  On  badigeonne  une  ou 
deux  fois  par  jour  une  certaine  étendue  des  téguments,  un 
segment  de  membre  ou  un  membre  entier,  s'il  s'agit  d'un 
jeune  sujet,  avec  1  ou  2  grammes  de  salicylate  de  méthyle.  On 
recouvre  d'une  toile  imperméable  qui  doit  empêcher  Tévapo- 
ration  et  par-dessus  celle-ci  on  place  une  couche  de  coton  qui 
favorise  par  le  chauffage  le  dégagement  des  vapeurs  et  par  là 
même  l'absorption  cutanée.  Cette  pratique  trouve  une  utile 
application  chez  certains  enfants  indociles.  Lannois  et  Linos- 
sier attribuent  une  action  prépondérante  du  médicament  au 
siège  même  de  l'application  :  par  exemple  au  niveau  d'une 
jointure  douloureuse.  On  pourrait  donc  faire  le  badigeonnage 
au  niveau  de  la  région  précordiale,  en  cas  d'endocardite. 

En  dehors  de  l'endocardite  rhumatismale,  il  n'existe  pas  de 

(1)  Soc,  méd.  des  hôp.  de  PariSj  1879. 

(2)  Congrès  de  Nancy,  1896. 
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médication  spécifique  pour  les  localisations  cardiaques  de  la 
fièvre  typhoïde,  de  la  grippe,  de  Térysipèle,  de  la  pneumonie, 
de  la  scarlatine.  L'action  du  sérum  antidiphtérique  sur  une 
niyocardite  diphtérique  constituée  n'a  pas  été  étudiée  spécia- 
lement. 

g)  Le  traitement  non  spécifique  des  lésions  ne  comporte  pas 
d'indication  particulière  à  Tenfance.  Dans  Tendocardite  rhu- 
matismale, on  prescrira  la  diète,  lait  et  potages  et  le  repos, 
même  lorsque  les  douleurs  sont  légères  et  localisées  dans  un 
petit  nombre  de  jointures.  Le  repos  diminue  dans  une  certaine 
mesure  la  réceptivité  locale.  Le  cœur  de  Tenfant  se  comporte 
comme  une  articulation  ;  or,  ce  sont  les  jointures  les  plus 
fatiguées  dans  la  vie  habituelle  qui  subissent  les  premières  et 
le  plus  fortement  les  atteintes  du  mal.  Le  lit  et  la  diète  réa- 
lisent pour  le  cœur  un  repos  relatif  qui  doit  être  associé  aussi 
bien  au  traitement  préventif  qu'au  traitement  curatif.  Bruce  (1) 
va  jusqu'à  prétendre  que    chez  les    sujets  très   jeunes  les 
rechutes  du  rhumatisme  et  avec  elles  celles  de  l'endocardite 
sont  occasionnées  par  des  excitations  légères,  une  contrariété, 
une  émotion,  un  récit  intéressant.  On  ajoutera  donc  au  repos 
physique,  le  repos  moral.  Il  est  bon  pour  assurer  la  sédation 
plus  complète  du  cœur  de  donner,  dès  le  début,  du  bromure  de 
potassium  et  de  petites  doses  de  digitale,  de  môme  aussi  de 
combattre  l'insomnie,  cause  d'agitation,  par  un  hypnagogue 
tel  que  le  sulfonal  et  le  trional.  Le  traitement  local  de  l'endo- 
péricardite  et  de  la  myocardite  dans  leur  période  aiguë  n'a 
rien  qui  distingue  l'enfant  de  l'adulte.  Deux  circonstances 
peuvent  se  présenter  :  ou  bien  la  lésion  est  bien  tolérée,  ou 
bien    elle    détermine    des   troubles    circulatoires   dont  nous 
étudierons  le  traitement  à  propos  de  Tasystolie. 

Si  on  veut  se  contenter  de  combattre  les  phénomènes 
inflammatoires  développés  au  niveau  du  cœ.ur,  on  aura 
recours  aux  différents  procédés  de  la  méthode  anliphlogis- 
tique.  En  Angleterre,  on  s'adresse  volontiers  aux  onctions 
raercurielles  sur  la  région  précordiale  ainsi  qu'au  calomcl 
pris  à  dose  réfractée.  En  Allemagne,  la  faveur  est  aux  appli- 
cations froides,  compresses  froides,  vessies  de  glace.  En 
France,  on  use  volontiers  de  ventouses  simples  ou  scarifiées, 
si  la  région  précordiale  est  douloureuse,  de  badigeonnages  à 

(I)  Brit,  med.  Journ,,  1890. 
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la  teinture  d'iode,  de  pointes  de  feu,  de  vésicatoires.  Rappe- 
lons que,  chez  l'enfant,  la  durée  d'application  du  vésicatoire 
doit  être  courte  et  la  peau  soigneusement  aseptisée.  Les  émis- 
sions sanguines  sont,  d'une  façon  générale,  déconseillées  chez 
l'enfant. 

o)  Le  traitement  de  la  lésion   ne    s'arrête  pas  à  la  phase 
aigu(^  de  celle-ci.  Qu'il  s'agisse  d'une   péricardite  ou   d'une 
endocardite,  elle  est  susceptible  ou  de  se  résoudre  complè- 
tement au  bout  de  quelques  semaines  ou  d'arriver  à  une 
transformation    fibro-scléreuse   des    parties    touchées.  Cette 
dernière  évolution  se  fait  lentement,  et  avant  qu'il  se  soit 
constitué  une  lésion  cicatricielle  irréparable,  déformant   et 
troublant  le  jeu  des  valvules   et  des  orifices,  il  s'écoule  un 
temps  variable  difficile  à  apprécier,  pendant  lequel  le  traite- 
ment doit  intervenir.  Quelle  est  la  durée  de  cette  période? 
C.  de  Gassicourt  a  vu  le  souffle  disparaître  deux  fois  au  bout 
de  trois  mois.  U  croit  la  lésion  définitive,  lorsque  les  signes 
physiques  persistent  plus  d'un  an.  Peter  a  observé  un  enfant  de 
trois  ans  chez  lequel  une  insuffisance  mitrale,  par  endocardite 
rhumatismale,  constatée  par  Blache  père,  Roger  et  Trousseau, 
considérée  par  eux  comme  définitive,  disparut  au  bout  d'un 
an.  La  guérison  se   maintint  et  put  être  vérifiée  trois  ans 
après.  Roger  croit  la  guérison  possible   pendant  deux  ans. 
Barthez  et  Sanné  estiment  qu'elle  peut  s'opérer  après  un  an. 
On  peut  donc  admettre  que  le  délai  de  curabililé  pour  une 
endocardite  rhumatismale  court  pendant  au  moins  un  an  après 
le  début.  11  ne  peut  s'agir  dans  le  cours  de  cette  période  de 
revenir  au  traitement  spécifique.    L'état  de  l'endocarde  est 
comparable  à  celui  d'une  jointure  raide,  alors  que  la  fièvre 
et  la  fluxion  rhumatismale  ont  depuis  longtemps  cédé.  Dans 
ces  cas,   on  a  recours   à  la  révulsion  sous  forme  de  vésica- 
toires volants  répétés  régulièrement  une  ou  deux  fois  par 
mois,  la  durée  d'application  étant  chaque  fois  plus  courte,  ou 
bien  on   usera  de  pointes  de  feu.  A  l'intérieur  l'iodure  de 
potassium  continué  tous  les  mois  pendant  quinze  à  vingt  jours, 
avec  dix  jours  de  suspension,  à  la  dose  de  25  à  50  centigr.  par 
jour,  pris  au  commencement  des  deux  repas,  dans  une  tasse 
de  lait. 

C'est  aussi  à  cette  phase  de  l'endocardite  qu'on  pourra 
recourir  au  traitement  hydrominéral.  Celui-ci  a  été  préconisé 
indistinctement  pour  un  grand  nombre  de  troubles  cardiaques 
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dont  la  plupart  ne  se  rapportent  pas  d'ailleurs  à  de  vraies 
cardiopathies.  Lor'squ'il  s'agit  d'une  affection  cardiaque  pro- 
prement dite,  la  balnéalion  pure  ou  combinée  à  la  gymnas- 
tique peut  être  appliquée  à  trois  moments  différents  :  à  la 
période  subaigué,  celle  que  nous  envisageons  actuellement,  à 
la  période  chronique,  à  celle  de  décompensation.  Nous  pen- 
sons avec  Barié  et  Piatot  (1)  que  certaines  eaux  chlorurées 
sodiques  ont  une  action  résolutive  et  altérante  qui  ne  saurait 
être  utilisée  que  dans  les  premiers  temps  de  l'évolution  d'une 
endocardite.  Censier  (2)  cite  le  cas  de  deux  jeunes  gens  chez 
lesquels  un  souffle  d'insuffisance  mitrale  a  disparu  après  une 
cure  thermale.  Barié  croit  qu'un  autre  avantage  de  cette  cure 
est  de  mettre  le  patient  à  l'abri  de  nouvelles  poussées  rhuma- 
tismales et  par  suite  de  s'opposer  à  l'aggravation  des  lésions 
préétablies.  Les  rhumatisants  non  cardiaques  sont  envoyés  aux 
stations  thermales  sulfureuses.  Les  rhumatisants  cardiopathes 
vont  de  préférence  dans  les  stations  thermales  simples,  chlo- 
rurées sodiques  ou  sulfatées  calciques.  Dans  les  stations  ther- 
males chlorurées  sodiques  qui  ont  été  le  mieux  étudiées  à  ce 
point  de  vue,  on  provoque  une  action  révulsive  générale  avec 
augmentation  des  sueurs  et  de  la  diurèse  qui  prévient  les 
congestions  profondes.  Il  faut  être  réservé  dans  leur  emploi, 
chaque  fois  qu'on  craint  des  troubles  fonctionnels,  car  Teau 
chlorurée  sodique  chaude,  surtout  si  elle  dégage  de  l'acide 
carbonique,  donne  de  la  suffocation  et  des  palpitations.  Le 
mieux  est  d'administrer  des  bains  courts  au  début  et  d'arriver 
progressivement  au  traitement  complet. 

La  résorption  des  produits  inflammatoires  de  l'endocarde 
est  plus  facile  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Cela  tient  non 
seulement  à  une  activité  plus  grande  de  la  nutrition,  mais  à 
des  dispositions  locales  étudiées  par  Langer  (3)  etDarier  (4). 
Ces  auteurs  ont  reconnu  que,  dans  la  valvule  mitrale  de  Tcn- 
fant,  il  existe  des  vaisseaux  occupant  les  trois  quarts  de  sa 
hauteur.  Ils  font  défaut  chez  l'adulte.  Cette  circonstance 
explique  peut-être  en  partie  l'affinité  du  rhumatisme  pour  l'en- 
docarde infantile,  mais  elle  rend  compte  aussi  de  la  plus 
facile  résorption  des  produits  inflammatoires. 


(1)  Thèse  de  Paris,  1878. 

(3)  Cœur.  Vaisseaux.  Traitement  hydro-minéral,  1898. 
V3)  Acad,  Vienne,  1880. 

(4)  Arch,  de  Phys,,  1888. 
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e)  La  péricardite^  considérée  en  elle-même  ou  dans  ses  rap- 
ports avec  Tendocardite,  à  quelque  phase  que  ce  soit  de  son 
évolution,  joue  dans  la  pathologie  infantile  un  rôle  des  plus 
importants.  Et  nous  ne  parlons  pas  ici  des  formes  exception- 
nellement graves,  hémorragiques  ou  purulentes  de  la  péricar- 
dite,  mais  bien  de  la  péricardite  rhumatismale.  «  Tous  les  en- 
fants qui  meurent  de  rhumatisme,  dite.  deGassicourt,  meurent 
par  la  péricardite.  »  Or,  cette  mortalité  est  de  plus  de 6  p.  100 
(6  sur  97  )  alors  que  chez  Tadulte  elle  n'est  que  de  3  à  4  p.  100. 
Roger,  sur  22  enfants  atteints  de  péricardite  rhumatismale,  a 
noté  5  morts.  Sur  les  17  survivants,  2  ont  failli  mourir,  3  fois 
il  y  a  eu  symphyse  péricardique,  12  fois  la  péricardite  a  passé 
à  Tétat  chronique. 

Mes  propres  observations  m'ont  démontré  que,  sur  11  rhu- 
matisants morts  d'affections  cardiaques,  2  fois  il  y  a  eu  pé- 
ricardite aiguë  diffuse  avec  fausses  membranes  fibrineuses 
épaisses,  formant  symphyse  aiguë,  4  fois  symphyse  totale 
fibreuse,  2  fois  péricardite  chronique  limitée.  Dans  les  obser- 
vations recueillies  par  M.  Perroud,  j'ai  trouvé  17  cas  de  mort 
par  maladie  du  cœur  acquise,  et  sur  ces  17  cas,  S  fois  une 
symphyse  fibreuse  et  9  fois  des  fausses  membranes  étendues. 
Tous  ces  faits  concourent  à  établir  l'extrême  danger  de  la 
lésion  péricardique.  D'autres  facteurs  interviennent  comme 
nous  rétablirons  ultérieurement,  mais  il  n'en  est  pas  moins 
vrai  que  la  lésion  péricardique  doit  guider  les  efforts  de  la 
thérapeutique.  11  existe,  et  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  des 
inflammations  limitées  du  péricarde  qui  doivent  être  traitées 
par  les  moyens  locaux  et  généraux  précédemment  indiqués  à 
propos  de  l'endocardite.  Mais  parfois  le  rhumatisme  détermine 
la  production  de  fausses  membranes  épaisses,  étendues,  qui 
enveloppent  une  grande  partie  de  la  surface  cardiaque  d'une 
véritable  couche  fibrineuse,  ou  bien  c'est  à  l'occasion  d'at* 
teintes  qui  se  répètent  à  courts  intervalles  que  les  fausses 
membranessereproduiscnt,  gagnent  en  étendue,  que  des  néo- 
membranes se  développent  et  que  la  péricardite  aboutit  à  la 
symphyse.  C'est  là  un  des  dangers  du  rhumatisme  récidivant 
qui  s'observe  plus  particulièrement  dans  l'enfance,  parce  qu'il 
est  l'expression  d'un  vice  héréditaire  dont  les  effets  sont 
d'autant  plus  marqués  qu'ils  sont  plus  précoces.  Le  traitement 
doit  s'inspirer  des  considérations  précédentes.  Malheureuse- 
ment on  n'a  rien  ajouté  à  la   révulsion,  à  l'iodure,  au  repos, 
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au  traitement  hydro-minéral,  aux  moyens  hygiéniques  des- 
tinés à  prévenir  les  retours  du  rhumatisme,  et  ce  sont  là  des 
procédés  qui  conviennent  à  une  inflammation  limitée,  mais 
qui  sont  d'une  efficacité  douteuse  contre  une  péricardite  dif- 
fuse ou  récidivante,  qui  a  des  chances  très  grandes  d'aboutir 
à  la  symphyse.  Il  y  a  peut-être  lieu  d'entrer,  à  ce  sujet,  dans 
une  voie  nouvelle  et  je  crois  pouvoir  poser,  sans  la  résoudre, 
la  question  de  l'intervention  chirurgicale.  —  Celle-ci  a  été 
tentée  dans  d'autres  circonstances,  tantôt  pour  donner  issue 
à  un  épanchement  abondant  qui  comprimait  le  cœur,  tantôt 
pour  mettre  fin  à  une  infection  générale  provoquée  par  la 
présence  d'un  liquide  purulent  dans  le  péricarde.  Elle  com- 
prend deux  procédés  :  \bl  paracentèse  et  ïincision,  La  ponction, 
combinée  habituellement  à  Faspiration,  se  fait  au  moyen  d'un 
fin  trocart  ou  avec  les  aiguilles  1  et  2  de  Dieulafoy.  Trousseau 
la  pratiquait  au  centre  de  l'espace  mat  situé  au-dessous  du 
mamelon  gauche,  à  5  ou  6  centimètres  en  dehors  du  bord 
gauche  du  sternum,  dans  le  4"  ou  le  5*  espace  (Dieulafoy). 
Delorme  et  Mignon  (1),  se  basant  sur  la  juxtaposition  de  la 
plèvre  gauche  au  péricarde  jusque  près  du  sternum,  sur  les 
risques  d'infection  pleurale  ou  de  pneumothorax  que  la  ponc- 
tion fait  ainsi  courir,  proposent  de  ponctionner  au   ras  du 
sternum  et  même,  pour  éviter  plus  sûrement  la  plèvre  dont 
le  bord  se  glisse  quelquefois  sous  le  sternum,  de  diriger  le 
trocart  de  façon  à  atteindre  le  péricarde  en  dedans  du  bord 
g<niche  du  sternum.  Cette  pratique  a  des  inconvénients  :  elle 
expose  à  blesser  les  vaisseaux  mammaires  qui,  chez  l'enfant, 
sont  à  3  millimètres  du  bord  du  sternum,  au  niveau  des  4"  et 
3*  espaces  intercostaux  (Roger)  ;  elle  rapproche  trop  le  trocart 
du  cœur  droit,  ce  qui  en  cas  d'adhérences  constituerait  un 
péril  autrement  grave  que  la  perforation  pleurale. 

(Juoi  qu'il  en  soit,  la  ponction  compte  peu  de  succès  dans 
le  jeune  âge.  Sur  15  cas,  concernant  des  enfants  de  moins  de 
onze  ans,  réunis  par  Delorme  et  Mignon  sans  distinction  de  pu- 
rulence ou  de  non  purulence,  la  ponction  simple  ou  répétée  a 
donné  H  morts  sur  12  et  encore  le  cas  de  guérison,  observé 
par  Villeneuve,  chez  un  enfant  de  cinq  ans  et  demi,  peut  être 
attribué  à  la  formation  d'une  fistule  consécutive  à  l'opération. 
3  opérés  par   incision  ont  guéri.  Il  y  a  cependant  des  cas 

(1)  Rev,  de  chit;.^  1895-1896* 
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de  guérison  par  ponction  cités  par  Roger  (1)  (2  ponctions)  ; 
par  Jûrgensen  (2)  qui  laissa  les  canules  en  place  et  fit  des 
lavages  :  par  Moore  (3)  ;  par  Bouchut  (4).  Dans  ces  derniers 
cas,  où  il  s  agissait  de  péricardites  purulentes,  les  ponctions 
furent  multiples,  et  les  enfants  moururent  d'infection. 

La  guérison  n'a  été  observée  que  dans  les  péricardites 
séro-fibrineuses.  Encore  la  ponction  ne  peut-elle  assurer  l'éva- 
cuation des  masses  fibrineuses  qui  flottent  dans  le  liquide  et 
retardent  la  guérison.  Elle  doit  être  réservée  aux  épanche- 
ments  brusques,  séreux  ou  hémorragiques,  qui  provoquent 
la  compression  rapide  du  cœur.  Dans  les  formes  durables  qui 
agissent  lentement  sur  le  cœur  et  qui  sont  infectantes,  le  pro- 
cédé de  choix  est  Tincision.  Elle  a  donné  des  succès  à  Rosens- 
tein  (o)  (guérison  en  vingt  jours  d'une  péricardite  purulente); 
West  (6)  ;  Dickinson  (7).  On  acceptera  volontiers  l'idée  d'une 
incision  lorsqu'il  s'agit  d'une  péricardite  purulente.  Encore 
dans  la  plupart  des  cas  a-t-elle  été  tentée,  comme  une  opéra- 
tion de  dernier  recours,  lorsque  le  cœur  était  déjà  altéré  ou 
que  les  signes  d'infection  générale  commençaient  à  paraître. 
Elle  semblera  plus  osée  dans  les  cas  de  péricardite  séro-fibri- 
neuse.  L'objection  qu'on  lui  fera  naturellement,  c  est  qu'il  est 
difficile  de  prévoir  si  la  péricardite  doit  aboutir  à  la  symphyse. 
Aussi  ne  peut-on  avoir  la  pensée  d'intervenir  que  si  l'épan- 
chement  persiste  un  certain  temps  ou  que  les  signes  physiques 
révèlent  la  présence  prolongée  de  fausses  membranes.  L'éven- 
tualité de  nouvelles  atteintes  de  rhumatisme,  qui  remettront 
tout  en  question,  peut  également  être  opposée  aux  interven- 
tionnistes. Toutefois,  les  péricardites  chroniques  à  tendance 
fibreuse  se  montrent  également  à  la  suite  d'une  seule  poussée 
rhumatismale.  C'est  ainsi  que  sur  7  cas  de  symphyse  rhuma- 
tismale que  j'ai  observés,  le  rhumatisme  avait  été  récidivant 
4  fois,  prolongé  une  fois,  réduit  à  une  seule  atteinte  très  légère 
2  fois.  Je  n'ai  trouvé  qu'un  fait  relatif  à  une  incision  dans  le 
cours  d'une  péricardite  séro-fibrineuse  :  il  est  de  Frankel  (8). 
La  guérison  fut  rapide. 

(1)  Gaz.  méd,  des  hâp.,  1868. 

i5)  Cité  par  Bbrnheiu,  art.  Péricardite^  in  Dict.  encyciop.  des  se.  méd. 

(3)  Brit.  med.y  1875. 

(4)  Gaz.  des  hôp.,  1875. 

(5)  Berl,  Klin,  Woc/is.,  1881. 
(6J  En  t.  med.  Joum.,  1883. 

(7)  Bril.  med.  Journ.,  1883. 

(8)  Ih^  Congrès  allemand  de  méd.  interne,  1897. 
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Lorsque,  malgré  l'emploi  des  moyens  thérapeutiques  que 
nous  venons  de  décrire,  l'endopéricardite  a  abouti  à  la  phase 
dorganisation  fibreuse,  la  maladie  de  cœur  est  constituée,  et 
le  point  de  vue  du  traitement  change  complètement.  On  ne 
peut  rien  contre  un  tissu  scléreux,  cicatriciel;  l'objectif  du 
médecin  est  de  favoriser  la  tolérance  du  cœur  vis-à-vis  de  la 
lésion  définitive  et  de  combattre  les  troubles  fonctionnels,  lors- 
qu'ils viennent  à  paraître.  Nous  avons  donc  à  examiner  la  con- 
duite du  médecin  suivant  qu'il  se  trouve  en  présence  d'une 
cardiopathie  compensée  ou  de  phénomènes  asystoliques. 

Â)  Traitement  des  cardiopathies  compensées.  —  a)  La  com- 
pensation est  un  phénomène  qui  s'observe  plus  fréquemment 
chez  l'enfant  que  chez  l'adulte.  Tous  les  auteurs,  Rilliet  et 
Barthez,  C.  de  Gassicourt,  West,  Henoch,  ont  été  frappés  du 
caractère  latent  d'un  grand  nombre  de  lésions  orificielles  chez 
Jes  jeunes  sujets.  Ils  ont  signalé  le  contraste  qui  existe  entre 
les  signes  physiques  et  les  symptômes  généraux,  ceux-ci  très 
peu  marqués  alors  que  les  premiers  paraissent  comporter  par 
leur  intensité  une  appréciation  fâcheuse.  Barthez  et  Sanné 
ont  essayé  d'établir  la  proportion  des  cas  latents  par  rapport 
aux  cas  apparents  :  29  fois  sur  100,  l'affection  cardiaque  est 
complètement  silencieuse;  les  enfants  courent,  sautent,  mon- 
tent rapidement  les  escaliers,  se  livrent  aux  jeux  de  leur  âge, 
sans  en  être  le  moins  du  monde  incommodés  ;  29  fois  sur  100 
les  enfants  ont  des  troubles  légers,  palpitations,  essoufflement 
parla  course,  mais  sans  gêne  circulatoire,  sans  œdème,  sans 
impotence  ;  42  fois  sur  100,  la  cardiopathie  est  apparente,  se 
présentant  avec  un  léger  œdème  des  membres  inférieurs  jus- 
qu'à Tasystolie  et  à  la  cachexie  cardiaque.  Dans  mes  propres 
recherches  portant  sur  57  cas  d'endocardite  chronique  avec 
lésion  orificielle,  j'ai  trouvé  43  p.  100  de  cas  latents,  21  p.  100 
de  troubles  fonctionnels  légers,  34  p.  100  de  troubles  fonc- 
tionnels graves  aboutissant  fréquemment  à  la  mort.  Encore, 
en  ne  tenant  compte  que  des  cas  simples,  dans  lesquels 
rendocardite  ne  se  compliquait  ni  de  péricardite,  ni  de 
myocardite,  avons-nous  observé  que  le  chiffre  des  cas  latents 
s'élevait  à  60  p.  100.  C'est  là  une  proportion  considérable  qui 
établit  nettement  la  tolérance  très  grande  du  cœur  infantile 
vis-à-vis  d'une  lésion  chronique  do  Tendocarde.  Des  faits  sem- 
blables existent  assurément  chez  l'adulte,  mais  il  suffit  de 
passer  d'un  service  générai  dans  un  service  d'enfants  pour 
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reconnaître  combien  ils  sont  plus  rares  à  mesure  que  les  sujets 
avancent  en  âge. 

Ce  privilège  de  Fenfant  s'explique  par  les  conditions  spé- 
ciales anatomiques  et  physiologiques  dans  lesquelles  il  est 
placé  et  que  nous  avons  déjà  mentionnées.  Les  charges  du 
cœur  augmentent  au  sortir  de  Tenfance,  non  seulement  parce 
que  le  système  artériel  s'allonge  et  se  rétrécit,  que  l'ondée 
sanguine  augmente  et  que  la  masse  du  cœur  ne  croit  pas  dans 
la  même  proportion,  mais  encore  en  raison  des  labeurs  nou- 
veaux qui  résultent  de  la  vie  sociale  :  travail  pénible,  intellec- 
tuel ou  manuel,  efforts,  soucis,  grossesses,  parturition,  etc. 
De  plus,  les  vaisseaux  et  les  viscères  de  l'adulte  sont  rare- 
ment indemnes.  Les  infections  subies,  les  vices  héréditaires, 
les  intoxications  accidentelles  ou  professionnelles  ont  conduit 
dans  maintes  circonstances  à  des  lésions  artérielles  ou  viscé- 
rales dont  l'association  avec  la  cardiopathie  trouble  ou  fausse 
complètement  l'allure  de  celle-ci,  de  sorte  qu'on  peut  dire  que 
dans  le  jeune  âge  seul  les  maladies  du  cœur  se  montrent  à 
l'état  de  pureté.  L'effort  compensateur  ne  vise  qu'un  seul 
obstacle,  l'obstacle  orificiel,  sans  se  heurter  à  des  résistances 
lointaines  et  multiples.  Mais,  de  plus,  le  myocarde,  qui  est 
l'instrument  essentiel  de  la  compensation,  se  trouve  par  le 
fait  de  Tàge  en  mesure  de  répondre  à  toutes  les  exigences  de 
la  mécanique  circulatoire.  Sa  capacité  de  croissance  est 
naturellement  plus  grande  que  chez  l'adulte  et  les  réserves 
nutritives  dont  il  dispose  l'emportent  sur  celles  de  l'adulte 
non  seulement  par  la  quantité,  mais  par  la  qualité.  L'hyper- 
trophie du  cœur,  chez  les  sujets  d'un  certain  âge,  est  presque 
toujours  môlée  à  de  la  sclérose  (Krehl),  et  c'est  ce  qui  explique 
l'arythmie  fréquente  dans  beaucoup  d'affections  mitrales  chez 
l'adulte,  alors  que  chez  l'enfant  le  pouls  est,  en  général, 
régulier. 

En  présence  d'une  cardiopathie  compensée,  le  rôle  du 
médecin  n'est  pas  de  traiter,  mais  de  maintenir  par  une 
hygiène  appropriée  la  compensation.  Toutefois,  une  affection 
cardiaque,  môme  très  bien  tolérée,  peut  exercer  sur  l'organis- 
me infantile  une  influence  nocive.  C'est  ainsi  que  le  rétrécis- 
ment  mitral  que  j'ai  observé  dix  fois,  de  six  à  quatorze  ans, 
contrairement  à  Topinion  de  Duroziez,  qui  ne  l'admet  pas  avant 
quinze  ans,  détermine,  dans  une  certaine  mesure,  un  arrêt  de 
développement  de  tout  l'organisme,  en  raison  de  la  réduction 
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lie  la  circulation  artérielle  qui  se  règle  sur  la  faible  ondée 
lancée  à  chaque  systole  par  le  ventricule.  Nombre  de  jeunes 
filles  à  rétrécissement  mitral  pur  sont  petites  et  chétives. 
Ailleurs,  qu'il  s'agisse  de  rétrécissement  mitral  ou  aortique, 
il  existe  une  certaine  apathie,  une  indolence  qui  relève  de 
Tétat  meïopragique  des  centres  nerveux  plutôt  que  de  la 
dyspnée  d'effort,  et  qui  rappelle  de  loin  Tengourdissement  des 
maladies  congénitales  du  cœur.  C'est  dans  ces  conditions  que 
tous  les  stimulants  de  la  nutrition  trouvent  leur  emploi  :  vie 
au  grand  air,  procédés  activant  la  circulation  périphérique  : 
frictions  générales  sèches,  massage,  exercices  musculaires, 
g)'innastique,  hydrothérapie,  cures  thermales. 

Le  plus  souvent,  les  cardiopathies  ont  un  développement 
normal,  et  le  seul  but  que  Ton  doit  rechercher,  c'est  d'éviter 
au  myocarde  tout  surcroit  de  travail  amené  par  des  influences 
accidentelles.  On  se  bornera  donc  à  prescrire  quelques  règles 
d'hygiène  concernant  Texercice  musculaire,  l'habitation,  le 
climat,  le  choix  des  professions. 

Exercice  musculaire.  —  Il  faut  éviter  deux  tendances  éga- 
lement fâcheuses,  le  repos  exagéré,  inutile  pour  un  cœur  qui 
ne  donne  aucun  signe  de  fatigue,  Tentrainement  systématique 
qui  convient  seulement  dans  les  cas  où  le  cœur  ne  suffit  pas  à 
sa  tâche  et  doit  être  stimulé.  L'exercice  musculaire  est  pour 
l'enfant  un  besoin  autant  qu'une  distraction.  Il  importe  de 
satisfaire  cette  tendance,  en  écartant  les  causes  de  fatigue  ou 
de  surmenage.  En  général,  et  quelle  que  soit  la  forme  du 
mouvement  considéré,  il  convient  de  proscrire  tous  les  exer- 
cices violents,  tous  ceux  qui  exigent  des  contractions  muscu- 
laires trop  intenses,  trop  prolongées  ou  trop  souvent  répétées, 
tous  ceux  qui  font  intervenir  l'effort.  On  accordera  les  prome- 
nades, les  marches  modérées,  les  jeux  de  billes,  du  palet,  du 
volant,  de  la  corde,  de  l'escarpolette,  tous  ceux  qui  mettent 
en  jeu  l'adresse  plutôt  que  la  force.  Au  contraire,  on  proscrira 
les  courses,  les  jeux  de  barres,  le  jeu  de  paume,  le  foot  bail, 
le  tennis,  les  grandes  marches.  Les  ascensions  ont  été  em- 
ployées, surtout  en  Allemagne,  comme  procédés  curatifs  de 
certaines  affections  cardiaques  mal  compensées.  Œrtel  qui  a 
préconisé  cette  méthode,  en  l'associant  à  une  diète  spéciale 
portant  surtout  sur  les  liquides  et  à  des  sudations  abondantes, 
visait  principalement  le  cœur  gras.  Sans  discuter  la  pratique 
d'CErtel  qui  est  passible  cependant  d'objections  sérieuses,  nous 
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dirons  qu'elle  ne  s'applique  pas  aux  cardiopathies  compensées, 
encore  moins  chez  des  enfants.  Tout  au  plus,  peut-on  songer 
à  soumettre  à  des  marches  ascensionnelles  les  jeunes  sujets 
indolents,  endormis,  mais  uniquement  à  titre  de  procédé 
stimulant,  et  sans  les  associer  aux  autres  prescriptions 
d'OBrtel.  Quant  aux  cardiopathies  latentes,  il  importe  peu  de 
les  autoriser  à  faire  des  ascensions,  pourvu  qu'elles  ne  soient 
ni  rapides,  ni  longues,  et  qu'elles  ne  provoquent  aucun 
malaise. 

La  même  conclusion  pe  ut  s'appliquer  à  l'exercice  de  la  6i- 
cycleite,  avec  cette  réserve  cependant  que  celle-ci  provoque 
une  sorte  de  griserie  qui  masque  plus  ou  moins   la  fatigue. 
La  bicyclette  met  en  jeu  un  nombre  suffisant  de  muscles  pour 
qu'on  puisse  la  considérer   comme  un  exercice  musculaire 
général  (Marey).  Cependant  il  faut  éviter  la  raideur  du  tronc, 
avec  contraction  continue  des  muscles  thoraciqucs,  qui  gène 
la  respiration,  l'inclinaison  prononcée  du  tronc  en  avant  qui 
comprime  la  veine  cave  inférieure  (Virchow).  La  course  ne 
doit  être  ni  trop  longue,  ni  trop  rapide,  ni  faite  sur  des  pentes  ; 
les  cas  de  mort  qu'on  a  signalés  (1)  se  rapportent  tous  à  des 
cardiaques  adultes  qui  s'étaient  surmenés.  Hallopeau   consi- 
dère   comme   une    contre-indication  formelle   Tinsuffisance 
aortique  et  les  lésions  mitrales  mal  compensées.  Cette  con- 
clusion   s'applique  également  à  l'enfance  :  la   bicyclette  ne 
doit  pas  être  autorisée  en  cas  de  maladie  de  Corrigan.  Il  n'en 
est  plus  de   même  pour  les  maladies  mitrales  compensées, 
avec  la  recommandation  de  suivre,,  dans  l'emploi  de  la  bicy- 
clette, les  mêmes  règles    de  modération  qui   s'appliquent  à 
tous  les  exercices  musculaires. 

Tous  les  exercices  qui  mettent  en  jeu  Vinspiration  et  par  là 
favorisent  la  circulation  pulmonaire  sont  autorisés.  Campbell 
préconise  des  exercices  de  parole  et  de  chant.  Le  canotage 
développe  les  forces  inspiratrices  et  peut  être  employé  avec 
modération.  Les  instruments  à  vent  sont  en  général  contre- 
indiqués,  car  ils  conduisent  plutôt  à  des  efforts  expiratoires. 
D'une  façon  générale,  le  cardiopathe  ne  doit  pas  être 
soumis  à  un  travail  prématuré,  à  un  apprentissage  pénible, 
d'autant  que  le  surmenage  prend  place  à  la  période  termi- 
nale de  l'enfance  qui  a  déjà  une  tendance  naturelle  à  surchar- 

(1)  Discussion  à  TAcad.  de  méd.,  1891. 
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ger  le  cœur  par  le  développement  rapide  du  champ  circulatoire. 

Alitneniaiian.  —  Il  est  rare  qu'on  ait  à  prémunir  les  enfants 
contre  les  écarts  du  régime  dus  à  l'usage  de  l'alcool,  des 
boissons  abondantes  telles  que  la  bière,  des  épices,  des  ali- 
ments fermentes  (gibier).  Par  contre,  il  faut  modérer  l'inges- 
tion du  sucre,  des  pâtisseries,  il  faut  imposer  des  heures  de 
repas  régulières  et  ne  pas  laisser  l'enfant,  dont  l'appétit  est 
excité  par  la  croissance,  manger  trop  souvent,  ou  trop  rapi- 
dement. On  accordera  deux  repas  principaux,  celui  du  soir 
moins  copieux  que  celui  de  midi,  le  déjeuner  du  matin,  le 
goâterà  quatre  heures.  Les  troubles  digestifs  retentissent  sur 
le  cœur  sain  (Potain,  Teissier),  à  plus  forte  raison  sur  le  cœur 
malade.  Il  y  a  donc  lieu  de  les  prévenir  par  une  alimentation 
bien  comprise  et  de  les  traiter  dès  leur  apparition.  La  vie  de 
pension  ne  convient  pas,  même  aux  cardiopathies  latentes, 
en  raison  même  de  son  influence  sur  l'estomac.  La  boisson 
comprendra  de  l'eau  pure  ou  additionnée  d'un  peu  de  vin, 
à  lexclusion  du  thé  et  du  café.  11  n'y  a  pas  de  raison  pour 
insister  sur  le  lait  qui  est  de  rigueur  dans  les  cardiopathies 
artérielles  de  l'adulte.  La  diète  des  liquides  n'est  nullement 
indiquée,  à  supposer  qu'elle  le  soit  chez  l'adulte  d'après  les 
idées  d'OErtel. 

Travail  cérébral.  —  Toute  fatigue  nerveuse  retentit  sur  le 
cœur.  Si  l'enfance  n'a  pas  de  préoccupations  sérieuses,  elle  a 
ses  émotions,  ses  terreurs,  ses  traumatismes.  J'ai  vu  une 
cardiopathie  latente  chez  un  enfant  de  cinq  ans  se  réveiller  à 
la  suite  d'une  chute  d'un  lieu  un  peu  élevé.  Un  travail  céré- 
bral absorbant  agit  dans  le  même  sens.  J'ai  observé  deux 
enfants  atteints  d'une  cardiopathie  latente,  incapables  de 
s'astreindre  à  aucune  étude  suivie,  II  serait  irrationnel  de 
pousser  les  jeunes  cardiaques  dans  la  voie  des  professions  qui 
exigent  une  grande  activité  intellectuelle,  pas  plus  que  dans 
celles  qui  demandent  des  efforts  physiques.  L'école  par  elle- 
même  offre  quelques  inconvénients.  Les  locaux  souvent  trop 
exigus  pour  le  nombre  des  élèves  ont  une  atmosphère  viciée, 
et  en  hiver  surchauffée,  qui  peut  devenir  sensible  pour  un 
cardiopathe.  Nuisible  aussi  est  l'attitude  vicieuse  que  prennent 
beaucoup  d'écoliers  pour  écrire,  à  cause  de  l'imperfection  du 
banc  d'école,  de  l'écriture  penchée,  du  mauvais  éclairage,  de 
la  myopie.  Ces  scolioses  intermittentes  sont  évidemment 
défavorables  au  jeu  du  cœur. 
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Climat,  —  Habitation.  —  Ce  qu'on  doit  rechercher  avan 
tout,  lorsqu'il  s'agit  d'une  cardiopathie  tolérée,  c'est  de 
mettre  le  sujet  à  l'abri  du  rhumatisme  récidivant.  L'humidité, 
les  changements  brusques  de  température,  les  grands  vents, 
la  chaleur  extrême  qui  entraine  des  sudations  abondantes 
doivent  être  particulièrement  redoutés.  La  population  pauvre, 
astreinte  au  séjour  de  la  ville,  habite  souvent  des  locaux 
encombrés,  des  rez-de-chaussées  humides,  avec  une  aération 
insuffisante.  On  lui  recommandera  l'habitation  dans  la  région 
suburbaine,  rendue  plus  commode  par  le  développement  des 
communications,  des  chambres  à  un  étage  assez  élevé  avec 
une  exposition  qui  ne  soit  pas  au  nord.  Les  malades  aisés 
seront  envoyés  à  la  campagne,  dans  un  climat  sec  et  tempéré. 
Le  froid  vif  est  recherché  par  les  cardiaques  dyspnéiques; 
mais  il  a  l'inconvénient  d'irriter  les  voies  bronchiques  et 
d'augmenter  le  travail  du  cœur  en  produisant  la  contraction 
des  vaisseaux  périphériques.  La  chaleur  relâche  les  vaisseaux, 
mais  déprime  le  système  nerveux,  diminue  la  densité  de  l'air. 
Peter  conseille  une  température  de  16  à  20®. 

L'altitude  a  été  préconisée  à  titre  de  médication  active  contre 
certaines  cardiopathies  chez  l'adulte.  Elle  augmente  même  au 
repos  l'énergie  des  contractions  cardiaques,  la  tension  arté- 
rielle subit  des  modifications  très  variables,  mais  la  circula- 
tion périphérique  est  plus  active  en  même  temps  qu'il  se 
produit  une  décongestion  viscérale. 

Lauth  compare  l'effet  de  l'altitude  à  celle  de  la  digitale. 
Aussi  n'y  a-t-il  pas  lieu  de  soumettre  à  cette  action  des  sujets 
atteints  de  lésions  compensées,  bien  qu'il  n'y  ait  pas  d'incon- 
vénient à  autoriser  des  altitudes  de  300  à  400  mètres 
(a  Paul),  de  600  à  800  mètres  (Huchard). 

Le  climat  maritime  est  à  redouter  chez  ceux  qui  ont  des 
dispositions  au  rhumatisme,  ou  aux  bronchites,  en  raison  de 
l'humidité  de  l'atmosphère  et  de  la  violence  des  vents.  Une 
station  méridionale,  protégée  par  des  dunes  ou  des  forêts,  peut 
cependant  convenir.  Quant  aux  bains  de  mer,  leur  utilité  est 
contestable,  mieux  vaut  les  prendre  chauds.  On  déconseillera 
la  mer  dans  le  cas  où  le  sujet  présentera  de  l'excitation  du 
système  nerveux  et  de  l'éréthisme  cardiaque. 

Vêtements.  —  Ils  seront  choisis  de  façon  à  protéger  contre 
le  refroidissement  et  à  ne  pas  gêner  la  circulation.  Kejeter  les 
vêtements  serrés,  les  corsets,  les  ceintures  étroitement  appli- 


TRAITEMENT   DES  CARDIOPATHIES  INFANTILES  25 

quées.  Chez  les  cardiopathes  rhumatisants,  il  faut  conseiller 
1  usage  de  la  flanelle,  qui  prévient  les  évaporations  brusques 
de  la  sueur,  et  les  caoutchoucs  quand  le  sol  est  humide. 

Maladies  accidentelles.  —  L'hygiène  du  jeune  cardiaque 
comprend  un  certain  nombre  de  précautions  à  prendre  vis-à- 
vis  des  causes  pathogènes  qui  peuvent  modifier  l'évolution 
favorable  de  la  cardiopathie.  Nous  avons  déjà  signalé  à  plu- 
sieurs reprises  les  dangers  du  rhumatisme  récidivant,  des 
troubles  digestifs.  Certaines  affections  broncho-pulmonaires 
troublent  également  la  compensation  :  bronchites  à  répétition, 
laryngite  striduleuse,  surtout  la  coqueluche  qui  provoque 
temporairement,  mais  en  la  répétant,  la  dilatation  du  cœur 
droit  et  la  stase  veineuse.  Toutes  les  conditions  déprimantes 
ou  anémiantes,  toutes  celles  qui  restreignent  la  nutrition 
du  myocarde,  anémie,  déperdition  excessive,  inanition,  con- 
valescence des  maladies  graves,  doivent  être  prises  en  consi- 
dération et  traitées  par  les  moyens  appropriés.  Les  cardio- 
pathies compensées  ne  commandent  aucun  traitement  actif 
et  relèvent  uniquement  des  moyens  hygiéniques  que  nous  ' 
venons  d'indiquer.  Et  cependant  la  guérison  spontanée  n'en 
est  pas  impossible.  Sanné  a  observé  la  disparition  d'un 
souffle  d'insuffisance  mitrale  paru  chez  un  garçon  de  neuf  ans, 
à  Tâge  de  quinze  ans.  Andrew  Clark,  Gerhardt  ont  signalé 
des  faits  semblables.  J'en  ai  moi-même  vu  un  exemple. 
Bien  que  la  disparition  de  la  cardiopathie  ait  été  spontanée, 
il  est  cependant  intéressant  d'en  rechercher  le  mécanisme. 
Von  Jacksch,  en  étudiant  les  pièces  anatomiques  provenant 
de  cardiopathies  qui  remontaient  à  des  époques  déjà  lointaines, 
a  noté  qu'à  côté  des  parties  sclérosées  des  valvules,  il  yen 
avait  d'autres  allongées  au-delà  des  limites  normales.  L'allon- 
gement portait  sur  une  valvule  restée  saine,  sur  une  partie 
saine  d'une  valvule  altérée,  ou  enfin  sur  les  cordages  tendi- 
neux. L'allongement  est  dû  au  tiraillement  que  le  myocarde 
exerce  sur  les  bords  et  les  faces  valvulaires  par  l'intermédiaire 
des  cordages  tendineux.  Parfois  il  relève  de  la  pression  en 
surface  réalisée  par  l'ondée  sanguine  rétrograde  sur  le  plan 
des  sigmoïdes,  dans  l'insuffisance  aortique.  Aufrecht  (1)  a  pu 
suivre  une  insuffisance  aortique  qui  guérit.  La  mort  survenue 
pour  une  cause  accidentelle  lui  permit  de  vérifier  l'atrophie 

(I)  BerUn.  Kiin.  Woch.,  1869. 
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d'une  des  sigmoïdes  et  rélargissement  des  deux  autres.  Ener- 
bringer(l)a  constaté  un  fait  analogue.  Tous  les  cas  de  gué- 
rison  observés  se  rapportent  à  des  insuffisances  valvulaires. 
Les  rétrécissements  constituent  des  lésions  irréparables, 
rallongement  des  valves  déplace  le  rétrécissement  sans  le 
modifier. 

La  giiérison  de  l'endocardite  chronique  présente  quelque 
intérêt  au  point  de  vue  de  l'hygiène  des  affections  cardiaques. 
Elle  montre,  en  effet,  quelles  sont  les  conditions  nécessaires 
à  sa  réalisation  :  d'une  part  le  jeune  âge  du  sujet.  Il  faut,  en 
eïet,  qu'il  soit  à  la  période  de  croissance,  et  que  l'allongement, 
l'extension  des  valvules  soit  rendue  possible  par  le  dévelop- 
pement physiologique  du  cœur.  Cet  allongement  est  naturel- 
lement favorisé  par  le  bon  fonctionnement  du  myocarde  qui 
exerce  sur  les  parties  altérées  une  sorte  de  massage  continu, 
par  l'intermédiaire  des  tendons  ou  du  sang.  Mais,  d'un  autre 
côté,  pour  que  la  reconstruction  fonctionnelle  de  l'appareil 
valvulaire  se  fasse,  il  importe  que  de  nouvelles  inflammations 
ne  reparaissent  pas,  qui  remettent  en  question  l'intégrité  des 
nouvelles  portions  valvulaires  saines,  développées  au  delà  de 
la  zone  rétractée.  Et,  en  réalité,  c'est  là  le  grand  but  qu'il  faut 
poursuivre  dans  une  cardiopathie  tolérée;  de  quelque  côté 
qu'on  aborde  la  question  des  lésions  chroniques  de  l'endo- 
carde, c'est  presque  toujours  au  rhumatisme  récidivant  qu'on 
est  ramené,  quand  on  veut  apprécier  les  chances  de  compen- 
sation ou  de  guérison. 

(1)  Société  de  médecine  de  Berlin,  1887. 

(A  suivre). 
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DEUX  CAS  DE  THROMBOSE  DES  SINUS  CHEZ  L^ENPANT 

PRÉSENCB  DU  STREPTOCOQUE  PYOGÉNB  DANS  LE  CAILLOT 

Par  MM.  J.  HALLE 

Qief  de  cliniqaa  adjoint  i  Thôpital  des  EDrents  Melades, 

et  6.  ULMANN 

Interne  des  hôpitaox 

Ayant  eu  Toccasion  d'observer  deux  enfants  à  Tautopsîe  desquels 
furent  constatées  des  thromboses  des  sinus,  nous  n'avons  pas  cru 
tout  à  fait  inutile  de  rapporter  Thistoire  clinique  de  ces  deux  mcdades 
et  les  examens  histologiques  et  bactériologiques  qui  ont  suivi 
Fautopsie. 

Assez  fréquents  sont  les  cas  de  thrombose  des  sinus  de  la  dure- 
mère,  surtout  quand  on  a  soin  de  rechercher  attentivement  cette 
lésion;  cependant,  le  nombre  des  observations  où  un  examen  bac- 
tériologique et  histologique  du  caillot  et  du  sinus  ait  été  publié  est 
encore  assez  restreint. 

Dans  plusieurs  cas  rapportés  par  Du  Pasquier  (1),  il  n*avait  pas  été 
possible  à  cet  auteur  de  déceler  dans  le  caillot  thrombose  la  présence 
d'aucun  organisme.  Plus  tard,  Claude  (2)  put,  chez  un  enfant,  isoler 
le  pneumocoque  dans  un  cas  de  thrombose;  Achard  et  Renault  (3), 
Thiercelin  (4),  Deguy  (5)  isolèrent  le  streptocoque. 

(1)  Ca.  Du  Pasql'ibr,  Trois  cas  de  thrombose  du  sinus  longitudinal  supérieur. 
Revue  mens,  des  mal.  de  l'enfance^  mars  1892. 

(2}  Claudb,  Phlébite  à  pneumocoques  des  veines  encéphaliques  et  des  sinus 
de  la  dure-mére.  Soeiélé  anatomique,  mars  1895,  p.  189. 

(3)  Agbaro  et  Renault,  Un  cas  d*infection  par  le  streptocoque  pyogène, 
broncho-pneumonie,  phlegmon  de  l'œil,  phlébite  des  sinus.  Gaz,  hebd,  de  méd. 
et  de  chirurgie,  7  nov.  1881,  n»  45. 

(4)  Thibrcblin,  De  Tinfection  gastro-intestinale  chez  le  nourrisson.  Thèse  de 
Paris^  1894. 

(5)  DiouT,  Phlébite  grippale  double  des  sinus  caverneux.  BtUL  de  la  Soc. 
anat.,  nov.  1896,  p.  745. 
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Les  remarquables  recherches  de  Rist  (1)  et  de  Guillemot  (2) 
venant  après  les  travaux  de  Veillon  et  Zuber  (3)  sur  le  rôle  des 
organismes  anaérobies  dans  la  pathologie  humaine,  viennent  de 
jeter  un  jour  nouveau  sur  cette  question  des  thromboses  des  sinus, 
en  nous  montrant,  dans  la  genèse  des  septicémies  à  forme  gangre- 
neuse et  putride  d'origine  otique,  le  rôle  prépondérant  des  microbes 
anaérobies  ;  mais  si  les  organismes  strictement  anaérobies  sont  les 
agents  les  plus  habituels  des  septicémies  d'origine  otique  ayant 
pour  point  de  départ  une  suppuration  ancienne  de  la  caisse  pro- 
pagée aux  sinus,  il  n'en  est  plus  de  même  des  cas  où  la  thrombose 
des  sinus  n'est  qu'un  phénomène  ultime  au  cours  d'une  infection 
générale  extrêmement  aiguë  comme  celles  que  l'on  observe  com- 
munément chez  l'enfant.  Aussi,  dans  les  cas  par  nous  observés, 
malgré  la  recherche  que  nous  avons  faite  des  organismes  anaé- 
robies dans  le  caillot  des  sinus  thromboses,  n'avons-nous  pas  été 
étonnés  de  rencontrer,  à  l'exclusion  de  tout  organisme  anaérobie, 
le  seul  streptocoque  pyogène.  Il  s'agissait  en  effet,  chez  nos  deux 
malades,  d'infection  septique  à  marche  aiguë. 

Dans  le  premier  cas,  l'enfant,  à  la  suite  d'un  coryza  intense  et 
d'une  rhino-bronchite,  est  pris  d'accidents  nerveux  très  graves  liés 
à  la  thrombose  des  sinus,  vingt-quatre  heures  seulement  après 
l'apparition  d'une  otite;  et  il  meurt  en  deux  jours. 

Dans  le  second  cas,  la  maladie  dure  plus  longtemps.  Après  une 
pneumonie  et  une  otite  double  qui  paraissent  guéries,  la  fièvre  se 
rallume  ;  une  nouvelle  pneumonie  survient  coïncidant  avec  la  réap- 
parition de  l'otite,  et  l'enfant  meurt  avec  des  accidents  nerveux 
liés  à  la  thrombose  des  sinus. 

OBS,  L  —  Rhino^hronchitef  otite  gauche  suivie  le  lendemain  d*accident8 
nerveux  amenant  rapidement  la  mort  avec  thrombose  des  sinus  (4). 

La  mère  amène  Tenfant  F...  Henri,  érgé  de  dix-huit  mois,  parce  que 
depuis  huit  jours,  à,  la  suite  d'une  éruption  sans  caractères  précis,  il 
restait  triste,  agité  la  nuit,  et  présentait  un  coryza  abondant  qui  n'existait 
pas  les  jours  précédents. 

Les  antécédents  héréditaires  du  malade  sont  du  reste  assez  bons  ;  le 
père  serait  sujet  aux  bronchites;  la  mère  est  anémique.  Cette  anémie  a 
succédé  à  une  infection  récente,  probablement  grippale. 

Les  antécédents  personnels  offrent  peu  d'intérêt  :  l'enfant  est  né  à 
terme,  a  été  nourri  au  sein  par  sa  mère.  A  huit  mois,  il  a  eu  un  abcès 
ganglionnaire  sous-maxillaire  dont  il  porte  encore  la  trace. 

(1)  Rist,  Études  bactériologiquet  sur  les  inrections  d'origine  otique,  Thèse  de 
Paris,  1898. 

(2)  GuiLLBuoT,  Recherches  sur  la  gangrène  pulmonaire.  Thèse  de  Paris,  1899. 

(3)  Vbillon  et  Zuber,  Recherches  sur  quelques  microbes  strictement  anaéro- 
bies et  leur  rôle  en  pathologie.  Arch.  de  méd,  expérimentale^  juillet  1898  et 
Société  de  biologie,  1897. 

(4)  Nous  remercions  notre  maître,  M.  le  docteur  Moizard,  qui  a  bien  voulu 
nous  autoriser  à  publier  cette  observation  que  nous  avions  recueillie  dans  son 
service  à  THÔpital  des  enfants. 
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La  maladie  actuelle  ne  pai'alt  avoir  été  ni  la  rougeole,  ni  la  scarlatine. 

C'est  le  27  mars  que  Tenfant  a  commencé  à  être  malade  ;  il  a  eu  une 
éruption  disséminée  sur  tout  le  corps  et  qui  a  duré  trois  jours.  Au  début 
il  n'y  a  eu  ni  coryza,  ni  larmoiement,  ni  bronchite.  La  mère  venait 
d  avoir  la  grippe  ;  il  est  possible  que  Tentant  ait  présenté  la  même 
affection. 

Le  4  avril,  à  son  arrivée  à  l'hôpital,  Tenfant  est  abattu  ;  le  petit  malade 
n'est  ni  rachilique,  ni  cachectique  ;  il  n'y  pas  trace  d'éruption,  ni  de 
desquamation,  mais  seulement  un  écoulement  nasal  muco-purulent 
abondant,  avec  rougeur  et  tuméfaction  du  nez.  La  région  sous-nasale 
est  irritée,  des  croûtelles  dissimulent  de  légères  ulcérations.  Dans  la 
région  sous -maxillaire  gauche,  il  existe  encore  un  engorgement 
ganglionnaire  et  la  cicatrice  de  l'incision  d'un  abcès  à  ce  niveau. 

La  muqueuse  du  pharynx  est  congestionnée  et  tapissée  de  mucosités 
épaisses  et  visqueuses  ;  l'examen  de  la  gorge  provoque  l'expulsion  de 
crachats  purulents. 

Dans  la  poitrine,  l'auscultation  révèle  des  râles  de  bronchite;  la 
percussion  donne  une  sonorité  normale. 

Le  diagnostic  porté  est  coryza  avec  pharyngite  et  trachéo-bronchite. 
L  état  général  n'est  pas  alarmant,  bien  que  l'enfant  soit  affaibli  et  un 
peu  abattu  ;  le  pouls  est  bien  frappé,  régulier  ;  le  tube  digestif  n'offre 
rien  de  particulier  ;  pas  d'albumine  dans  les  urines  ;  la  température  est 
de  38»2. 

L'examen  bactériologique  des  produits  de  sécrétion  de  la  gorge  et  du 
nez,  pratiqué  à  plusieui^  reprisées,  n'a  décelé  que  des  cocci  avec  prédomi- 
nance du  streptocoque  à  petits  grains  et  en  chaînettes.  Pas  de  bacille 
diphtérique.  Traitement  :  Potion  à  l'acétate  d'ammoniaque,  enveloppe- 
ment du  thorax,  huile  mentholée  dans  le  nez,  huile  phéniquée  à  titre 
préventif  dans  les  conduits  auditifs. 

Le  5  et  le  6  avril,  l'affection  ne  se  modifie  guère  et  c'est  le  7  avril  que 
la  percussion  accuse  de  la  submatité  aux  deux  bases  des  poumons  avec 
respiration  sifflante  et  râles  sous-crépitants.  Le  malade  présente  de  la 
dyspnée,  de  l'accélération  des  battements  du  pouls  qui  est  cependant 
régulier.  La  température  oscille  entre  38<*  et  38°6;  on  craint  l'apparition 
d'une  broncho-pneumonie  par  propagation. 

Le  15  avril,  le  coryza  semble  s'atténuer,  les  symptômes  pulmonaires 
restent  stationnaires,  mais  l'oreille  gauche  donne  issue  à  du  pus  ichoreux 
et  abondant.  La  région  mastoïdienne  n'est  pas  douloureuse  à  la 
pression;  il  n'y  a  ni  rougeur,  ni  empâtement  à  ce  niveau. 

Le  16,  la  température  monte  à  39°  et  cependant  le  malade  est  plus 
calme,  il  s'assied  sur  son  lit  pour  jouer  et  s'intéresse  à  ce  qui  se  passe 
autour  de  lui.  Malgré  cette  amélioration  apparente,  l'enfant  e$t  pris 
brusquement,  à  sept  heures  du  soir,  après  avoir  poussé  un  cri  qui  attire 
l'attention  de  la  surveillante,  d'accidents  convulsifs,  avec  perte  de 
connaissance. 

Les  yeux  sont  agités  de  mouvements  saccadés  dans  le  sens  horizontal, 
puis  la  face  pâle  devient  grimaçante,  la  commissure  labiale  gauche  est 
attirée  en  dehors,  en  même  temps  qu'une  salive  mousseuse  apparaît  sur 
les  lèvres.  La  tête  se  renverse  en  arrière,  les  doigts  se  fléchissent  dans  la 
main,  le  pouce  en  dedans,  quelques  secousses  rapides  agitent  le  poignet 
surtout  à  gauche  ;  les  membres  inférieurs  sont  raides.  Les  mouvements 
prédominent  manifestement  du  côté  gauche,  puis  cessent  ;  la  crise  a  duré 
quelques  minutes.  L'enfant  sort  de  cet  état,  obnubilé  et  apathique,  avec 
une  respiration  bruyante. 
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A  neuf  heurs  du  soir,  de  nouveaux  mouvements  convulsifs  surviennent 
avec  prédominance  des  accidents  à  gauche.  L'interne  de  garde  prescrit 
du  chloral,  un  hain  tiède.  Après  ce  traitement,  la  nuit  est  relativement 
calme. 

Le  17,  au  matin,  Tattention  est  attirée  par  le  changement  qui  s'est 
produit  si  brusquement  chez  le  malade  depuis  la  veille.  Pas  de  modifi- 
cation dans  rétat  du  poumon;  le  jetage  nasal  est  presque  tari,  la  tempé- 
rature reste  à  38^  et  cependant  Tétat  général  est  mauvais. 

L'écoulement  deToreille  ne  s'est  pas  modifié  ;  il  n'existe  ni  tuméfaction, 
ni  douleur  à  la  palpation  de  la  région  périauriculaire.  Par  contre,  on 
constate  de  nouveaux  symptômes  très  importants  :  raideur  de  la  nuque, 
nystagmus  latéral  des  deux  yeux,  raie  méningitique  sur  l'abdomen,  som- 
nolence ;  le  pouls  est  rapide,  petit,  inégal.  Les  accidents  cérébraux  sont 
certains,  et  l'idée  d'une  méningite  suppurée  est  discutée.  L'absence 
de  thrombose  de  la  veine  auriculaire  postérieure  écaKe  l'idée  d'une 
thrombose  des  sinus  ;  le  début  brusque,  l'absence  de  douleur  à  la  région 
mastoïdienne,  l'absence  du  signe  de  Kernig  font  écarter  l'idée  d'une 
méningite  cérébro-spinale  d'origine  otique. 

Dans  la  journée,  l'enfant  reste  dans  un  état  d'apathie  complète  ;  de 
temps  en  temps  des  secousses  rapides  agitent  les  muscles  du  visage,  le 
nystagmus  persiste  ;  il  semble  en  imminence  de  crises  et  meurt  le 
18  avril,  à  trois  heures  du  matin,  sans  nouveaux  accidents  convulsifs. 

Autopsie^  le  19  avril,  trente  heures  après  la  mort. 

Rien  d'anormal  au  cœur,  aux  reins,  à  la  rate  et  au  foie. 

Les  lésions  portent  surtout  sur  deux  organes  :  l'encéphale  et  l'arbre 
respiratoire. 

I.  Les  poumons  sont  augmentés  de  volume  et  ne  s'affaissent  pas  à 
Touverture  du  thorax.  L'emphysème  porte  sur  les  sommets  et  les  bords 
antérieurs  qui  sont  anémiés,  décolorés,  de  consistance  molle. 

En  arrière,  au  contraire,  les  lobes  inférieurs  ont  une  coloration  violacée 
et  une  consistance  plus  dense  que  normalement.  Sur  une  coupe,  on  voit 
sourdre  des  gouttelettes  de  pus  des  bronchioles,  des  ilôts  de  couleur  rose 
tranchant  sur  un  fond  plus  rouge,  durs  à  la  pression  ;  des  fragments 
desséchés  de  ces  ilôts  plongent  au  fond  de  l'eau. 

En  un  mot,  il  existe  dans  les  deux  poumons,  mais  seulement  dans  le 
lobe  inférieur,  quelques  noyaux  limités  de  broncho-pneumonie. 

II.  Pour  détacher  la  calotte  crânienne,  on  est  obligera  cause  des  adhé- 
rences de  la  dure-mère,  d'inciser  celle-ci  et  de  la  laisser  accolée  à  l'os. 
Cependant,  nous  avons  pu  décoller  ensuite  cette  membrane  avec  diffi* 
culte,  mais  sans  la  déchirer. 

Après  extraction  de  l'encéphale,  nous  nous  sommes  rendu  compte  de 
l'intéf  rite  de  la  base  du  crâne  et  nous  n'avons  rien  remarqué  d'anormal 
ni  du  côté  de  la  mastoïde,  ni  du  côté  de  la  lame  criblée  de  l'ethmoïde.  La 
région  pétreuse  est  de  consistance  normale  et  pas  altérée. 

L'examen  de  la  dure- mère,  des  sinus  et  de  l'encéphale  montre  une 
thrombose  très  étendue  des  sinus  et  des  veines  cérébrales  qui  s'abouchent 
au  sinus  longitudinal.  Le  sinus  longitudinal  supérieur  est  distendu  par 
des  masses  de  sang  coagulé  rougeâtre,  dense,  d'une  consistance  assez 
ferme.  Elles  se  détachent  avec  facilité  de  la  membrane  interne  qui  n'a 
pas  conservé  son  poli.  Cette  thrombose  occupe  toute  la  longueur  du  sinus 
longitudinal  supérieur,  se  prolonge  sur  la  portion  horizontale  des  sinus 
latéraux  à  l'exclusion  de  la  partie  réfléchie  qui  est  vide  de  sang  coagulé. 

Le  sinus  droit,  le  sinus  caverneux,  les  sinus  pétreux  supérieurs  et  infé- 
rieurs, le  sinus  circulaire,  la  veine  auriculaire  postérieure  et  l'ophtal- 
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miqne  ne  présentent  aucune  lésion  de  leurs  parois  et  ne  sont  pas  throm« 
bosés.  Nous  insistons  sur  Tabsence  de  thrombose  de  la  veine  auriculaire 
el  de  la  portion  postérieure  réfléchie  du  sinus  latéral. 

L*encéphale  apparaît  congestionné  et  absolument  comme  si  une  in- 
jection artificielle  avait  été  poussée  dans  toutes  les  veines  se  jetant  dans 
la  moitié  antérieure  du  sinus  longitudinal.  Mais  ces  thromboses  n'existent 
pas  seules;  et,  à  côté  d'elles,  existent  des  hémorragies,  des  ramollisse- 
ments, des  traînées  purulentes. 

Ces  lésions,  prédominantes. à  la  partie  antérieure  de  Tencêphale,  sont 
plus  intenses  à  droite  qu'à  gauche. 

L'hémisphère  droit  a  toutes  ses  veines  superficielles  thrombosées  dans 
toute  rétendue  des  territoires  qui  répondent  aux  artères  cérébrales  anté- 
rieure et  moyenne.  La  grande  veine  anastomoUque  de  Trolard  est  throm- 
bosée  dans  tout  son  trajet. 

Seuls  quelques  points,  aux  confins  de  différents  territoires,  offrent  des 
veinules  exemptes  de  caillots.  Les  veines  thrombosées,  d'où  l'on  peut 
énucléer  un  caillot  noirâtre,  blanch&tre  et  fibrineux  en  certains  points, 
offrent  par  places,  le  long  de  leurs  parois,  des  traînées  jaunâtres  et  fibri- 
neuses  et,  en  certains  endroits,  existent  de  véritables  petites  traînées  pu- 
rulentes le  long  des  veines. 

En  plus  de  ces  lésions  inflammatoires  existent  des  hémorragies  en  nappe 
sous-pie-mériennes.  Ces  hémorragies  sont  groupées  en  trois  foyers  :  le  pre- 
mier s'étend  à  toute  la  face  inférieure  du  lobe  frontal,  le  second  à  sa  face 
interne,  le  troisième  occupe  une  partie  du  territoire  de  la  cérébrale 
moyenne. 

L'hémisphère  gauche  est  sensiblement  moins  lésé  que  le  droit.  Les  alté- 
rations des  veines  occupent  le  même  territoire  et  sont  de  même  nature 
que  sur  l'hémisphère  droit,  toutefois  la  veine  de  Trolard  n'est  pas  throm- 
bosée  sur  tout  son  parcours  et  il  n'existe  qu'un  seul  foyer  hémorragique 
siégeant  à  la  partie  antérieure  du  lobe  frontal. 

La  pie-mère  est  adhérente  au  niveau  de  ces  lésions;  elle  se  détache  du 
cerveau  en  entraînant  avec  elle  la  partie  superficielle  de  la  substance  cé- 
rébrale. La  palpation  de  l'encéphale  au  niveau  des  foyers  hémorragiques 
fait  constater  facilement  un  notable  degré  de  ramollissement  de  la  subs- 
tance cérébrale. 

Les  coupes  de  l'encéphale  ne  montrent  pas  de  lésions  centrales. 

Examen  histologique.  —  L'examen  histologique  a  porté  sur  plusieurs 
segments  de  veines  cérébrales  thrombosées  et  des  méninges  correspon- 
dantes. Nous  n'avons  pas  noté  dans  nos  examens  de  végétations  endo- 
phlébitiques  notables  des  parois  veineuses.  Cependant,  sur  les  nombreuses 
coupes  pratiquées,  nous  avons  trouvé  une  inflammation  intense  de  là 
paroi  veineuse  infiltrée  de  leucocytes  en  certains  points. 

L'épaississement  inflammatoire  de  la  paroi  donne  à  celle-ci  une  épais- 
seur trob  à  quatre  fois  plus  grande  que  dans  les  régions  où  l'altération 
est  la  moins  marquée.  Le  caillot  thrombose  renferme  un  grand  nombre 
de  leucocytes  réunis  en  certains  points,  en  masses  assez  serrées. 

La  pie-mère  est  fortement  congestionnée  par  endroits  et  infiltrée  de 
leucocytes  parmi  lesquels  les  formes  de  leucocytes  polynucléaires  sont 
prédominantes.  Par  place,  les  leucocytes  forment  de  petits  amas  de  mé- 
ningite suppurée. 

Nous  avons  recherché,  par  plusieurs  méthodes,  sur  les  coupes,  les  or- 
ganismes que  nous  avons  constatés  sur  les  frottis  au  moment  de  l'autop- 
sie. Nous  avons  vu  dans  le  caillot  quelques  formes  de  cocci  gardant  le 
Gram,  mais  sans  les  frottis  précédents  et  les  cultures,  nous  n'aurions 
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pas  osé  affirmer  la  présence  et  la  nature  de  ces  granulations  colorées. 

Examen  bactériologique.  —  L*examen  bactériologique  et  les  cultures 
ont  porté  sur  les  exsudats  méningés  péri-veineux  et  les  caillots  throm> 
})osés.  Les  résultats  des  examens  directs  et  des  cultures  ont  donné  des 
résultats  concordants.  L'examen  direct  sur  lamelles  n'a  montré,  aussi 
bien  dans  Texsudat  méningé  que  dans  le  caillot,  que  de  rares  organismes  : 
cocci,  parfois  en  diplocoques.  Ces  organismes  restent  colorés  après  la 
méthode  de  Qram. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  de  formes  rappelant,  après  coloration,  le  ba- 
cille de  Pfeiffer. 

Pour  faire  les  cultures,  les  produits  d'ensemencement  ont  été  recueillis 
avec  des  pipettes  effilées,  plongées  dans  l'exsudat  méningé  et,  dans 
l'intérieur  même  des  vaisseaux,  après  cautérisation  des  parois  veineuses. 

Les  ensemencements  ont  été  faits  sur  plusieurs  tubes  d'agar  ordinaire, 
additionnés  de  sang,  et  sur  des  tubes  de  Wertheim.  Tous  les  tubes  n'ont 
donné  qu'une  seule  espèce  d'organismes  en  assez  petite  quantité  ;  il  a  été 
possible  d'identifier  cet  organisme  au  streptocoque  pyogène. 

Il  n'a  pas  été  possible  de  constater  dans  le  caillot  la  présence  d'orga- 
nismes strictement  anaérobies. 

Inoculations.  —  Le  jour  de  l'autopsie,  un  fragment  de  veine  thrombosée 
triturée  dans  du  liquide  d'ascite  a  été  inoculé  à  la  cuisse  d'une  souris. 
11  n'y  a  pas  eu  d'abcès  consécutif  et  la  souris  a  survécu. 

L'inoculation  d'une  culture  du  streptocoque,  isolé  par  culture,  a  donné 
un  érysipèle  intense  à  l'oreille  du  lapin,  à  la  dose  de  un  quart  de  centi- 
mètre cube  de  culture  de  vingt-quatre  heures  sur  bouillon. 

OBS.  II.  —  Pneumonie f  otite  double,  gucrison  —  réapparition  d*une  pneu- 
monie et  de  Votite.  Accidents  cérébraux  —  mort  — thrombose  du  sinus  latéi*al 
gaucfœ  avec  streptocoque  pyogène.  (Observation  de  la  clinique  de  M.  le  pro- 
fesseur Grancher). 

Le  14  mars  1899,  on  amène  à  l'hôpital  des  Enfants  Malades,  sur  la 
demande  de  son  médecin,  le  D'  Le  Guellaut,  un  garçon  de  trois  ans, 
.Ëmest  G.  atteint  de  pneumonie. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  il  y  a  sept  jours,  par  un  point  de  côté,  de 
la  fièvre  et  un  peu  de  diarrhée. 

Le  petit  malade  est  un  enfant  bien  constitué,  robuste,  sans  trace  de 
rachitisme.  Ses  antécédents  héréditaires  et  personnels  sont  bons. 

A  son  entrée,  le  malade  frappe  par  la  p&leur  de  la  face  ;  la  dyspnée  est 
considérable  (56  respirations  par  minute)  ;  mais  il  n'existe  ni  battement 
des  ailes  du  nez,  ni  cyanose  ;  la  toux  est  grasse;  la  température  est  peu 
élevée  (38»  à  l'entrée),  mais  le  soir  atteint  39»,6.  L'examen  de  la  poitrine 
fait  constater  l'existence  d'un  foyer  de  pneumonie,  à  la  région  moyenne 
du  poumon  droit  en  arrière,  caractérisée  par  de  la  matité,  un  souffle  tubaire 
et  des  râles  crépitants. 

Cette  pneumonie  persiste  les  jours  suivants  ;  et  la  défervescence  se  fait 
le  onzième  jour,  brusquement.  L'apyrexie  dure  quatre  jours,  lorsque  le 
21  mars,  la  fièvre  s'allume  de  nouveau,  et  le  thermomètre  marque  40». 
On  note  alors  l'apparition  d'un  double  écoulement  pumlent,  d'une  double 
otite  moyenne,  ayant  amené  la  perforation  des  deux  tympans,  dans  la 
même  nuit,  sans  phénomènes  douloureux  prémonitoires.  On  institue  le 
traitement  suivant  :  lavages  boriques,  introduction  de  glycérine  phéniquée, 
tampons  d'ouate.  La  fièvre  tombe  dès- le  lendemain,  et  l'apyrexie  per- 
siste pendant  une  semaine,  avec  amélioration  de  l'état  général,  reprise 
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des  forces  et  de  Tappétit,  disparition  des  signes  physiques  de  la  pneu- 
monie. 

La  guérison  complète  paraissait  prochaîne,  Técoulement  auriculaire 
était  tari,  et  le  petit  malade  devait  partir  en  convalescence,  quand  brus- 
quement, le  30  au  soir,  la  tempéi*ature  remonte  à  40<»:  l'agitation  est 
extrême,  Tenfant  vomit  plusieurs  fois,  est  essoufflé.  L'auscultation  ne 
permet  pas  cependant  de  préciser  ni  le  siège,  ni  la  nature  de  la  nouvelle 
complication.  En  effet,  Tenfant  ne  se  plaint  pas  des  oreilles,  qui  ne  cou- 
lent pas;  rien  d'anormal  du  côté  de  la  mastoïde.  Le  poumon  gauche 
montre  cependant  près  de  la  ligne  médiane  dans  l'espace  interscapulaire 
UD  foyer  de  souffle  à  timbre  bronchique.  L'état  fébrile  persiste  en  s'aggra- 
Tant,  et,  le  2  avril,  on  trouve  l'enfant  extrêmement  agité,  délirant,  avec 
un  tremblement  continuel  des  mains  et  des  jambes,  qui  sont  secouées  de 
secousses  rapides,  frissons  auxquels  succèdent  des  sueurs  abondantes.  Le 
faciès  est  plombé,  le  visage  anxieux,  l'enfant  gémit  sans  cesse,  et  dort  à 
peine.  Aux  vomissements  des  jours  précédents,  a  succédé  de  la  diar- 
rhée. 

Le  3  avril,  le  malade  présente  un  certain  nombre  de  signes  qui 
éveillent  Tattention  sur  la  possibilité  de  complications  cérébrales.  11 
existe  en  effet  un  peu  de  raideur  de  la  nuque  ;  l'agitation  et  le  délire 
persistent.  Le  sommet  du  poumon  gauche  reste  submate  et  soufflant. 
L'administration  de  bains  tièdes  n'amène  pas  la  cessation  des  phéno- 
mènes d'excitation.  Cet  état  persiste,  toujours  aussi  inquiétant,  la  tem- 
pérature restant  à  peine  au-dessous  de  40<»,  l'examen  des  organes  ne 
donnant  peis  de  signes  physiques  en  rapport  avec  l'état  général  ;  lorsque, 
le  3  avril,  on  trouve  un  foyer  de  pneumonie  lobaire,  au  niveau  du  mamelon 
droit. 

Dès  le  9,  avec  une  chute  de  température  en  lysis,on  constate  des  signes 
physiques  de  résolution  de  ce  foyer  pneumonique;  mtfis  le  mauvais  état 
général  persiste;  l'amaigrissement  fait  des  progrès  rapides  ;  l'enfant  pâlit 
de  plus  en  plus  ;  l'agitation  continue  et  les  vomissements  réapparaissent. 
Les  écoulements  d'oreilles,  taris  depuis  quinze  jours,  se  montrent  de 
nouveau.  Le  mauvais  état  général,  la  défervescence  avec  oscillation,  la 
pâleur,  font  craindre  une  pleurésie  purulente  méta-pneumonique,  mais 
une  ponction  exploratrice,  faite  en  avant  au  maximum  de  la  matité  pul- 
monaire, ne  ramène  ni  liquide,  ni  pus  (10  avril).  Malgré  une  matinée 
dapyrexie,le  13,  la  défervescence  de  la  pneumonie  ne  paraltpas  complète, 
carie  soir  même,  le  thermomètre  monte  à  38*^,8  et  le  lendemain,  on  note 
l'apparition  d'un  foyer  de  pneumonie  s'étendant  en  arrière  à  tout  le 
sommet  gauche.  A  ce  moment,  il  existe  donc  une  pneumonie  double, 
s'étendant  aux  deux  sommets,  celle  du  côté  droit  étant  beaucoup  plus 
étendue.  Malgré  le  traitement  institué  (bains,  caféine,  enveloppements 
humides},  l'état  général  est  de  plus  en  plus  mauvais,  les  signes  cérébraux 
s'accentuent:  la  température  atteint  40°,  le  i5  au  soir,  et  malgré  un  abais- 
sement de  température  qui  se  fait  le  17  et  le  18  avril  et  ramène  le  malade 
à  Tapyrexie,  le  pouls  reste  fréquent  (132  pulsations)  et  l'enfant  succombe 
le  19  au  soir  dans  des  convulsions.  A  ce  moment,  le  double  écoulement 
d oreilles  persistait;  mais  rien  pendant  la  vie,  ni  du  côté  de  la  mastoïde 
ni  du  côté  de  la  veine  opthalmique,  ni  du  côté  des  veines  du  cuir  che- 
velu, n  avait  été  signalé.  La  longue  évolution  de  la  maladie,  la  cachexie 
progressive,  l'amaigrissement  extrême,  l'apparition  indéniable  des  phé- 
nomènes cérébraux  avait  fait  supposer  une  pneumonie  tuberculeuse  avec 
poussée  méningitique  terminale. 

Autopsie.  (Trente-six  heures  après  la  mort.) 
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-  A  l'ouverture  du  Ihorax,  il  ne  s'écoule  aucun  liquide  des  cavités  pieu* 
raies.  Adhérences  légères  du  poumon  droit  en  avant. 

Le  poumon  droit  est  lourd,  compact,  ne  crépite  pas  ;  la  plèvre  viscérale 
est  légèrement  dépolie.  A  la  coupe,  le  poumon  est  transformé  en  une  masse 
grisâtre,  compacte.  Sur  un  fond  gris  rosé,  on  voit  par  places  de  petits  abcès 
renfermant  un  pus  bien  lié.  La  pression  ne  fait  pas  souixlre  de  pus  des 
petites  bronches.  En  certains  points,  on  a  des  nodules  gris&tres,  friables, 
arrondis  ou  en  trèfles.  Nulle  part,  on  ne  voit  de  granulation  tuberculeuse, 
mais  Taspectnodulaire  de  certaines  lésions,  rend  indispensable  la  recher- 
che des  bacilles  de  Koch,  et  la  méthode  des  coupes  histologiques  pour 
affirmer  la  nature  de  cette  pneumonie. 

Le  poumon  gauche  est  congestionné,  mais  crépite.  Il  présente  un  peu 
d'emphysème  en  avant.  En  arrière,  au  niveau  du  lobe  moyen,  foyer 
d'hépatisation  du  volume  d'un  œuf. 

Les  ganglions  du  médiaslin  sont  gros,  non  suppures,  non  caséeux. 

Le  cœur  et  le  péricarde  n'ont  rien  à  signaler,  non  plus  que  la  rate  et  les 
reins.  Le  foie  est  gros  et  présente  des  taches  jaun&tres  à  sa  surface. 

A  l'ouverture  de  la  cavité  crânienne,  les  méninges  apparaissent  tendues. 
11  existe  un  œdème  marqué  de  la  pie-mère,  le  liquide  céphalo-rachidien 
est  abondant  dans  les  ventricules.  Le  cerveau  n'est  pas  ramolli,  et  la  pie- 
mère  se  laisse  décortiquer.  Les  veines  cérébrales  ne  sont  ni  dilatées,  ni 
thrombosées.  Pas  traces  de  diffusion  hémorragique  et  de  granulation 
tuberculeuse  le  long  des  vaisseaux. 

L'examen  des  sinus  est  pratiqué  attentivement.  A  l'ouverture  des  sinus, 
on  trouve,  dans  le  sinus  latéral  droit,  un  caillot  blanc,  qui  au  niveau  du 
rocher  est  adhérent  aux  parois  vasculaires.  Ce  caillot  s'étend  à  tout  le 
sinus  latéral  et  se  termine  en  pointes  dans  les  sinus  voisins.  Partout  la 
dure-mère  recouvrant  le  rocher  peut  être  détachée  de  l'os  et  on  ne  trouve 
à  ce  niveau  ni  ramollissement,  ni  suppuration  de  la  partie  pétreuse  avoi- 
sinant  le  sinus  thrombose. 

Les  autres  sinus  sont  sains,  et  ne  sont  pas  thromboses. 

Mais,  en  effondrant  la  paroi  de  la  caisse,  on  trouve  l'oreille  moyenne 
remplie  de  pus,  mal  lié,  non  fétide. 

Il  en  est  de  même  de  la  caisse  du  tympan  du  côté  gauche;  mais  de  ce 
côté,  le  sinus  latéral  est  trouvé  sain. 
Examen  histologique  et  bactériologique  : 

Examen  du  poumon.  Plusieurs  frottis  sur  lamelles  faits  avec  des  frag- 
ments d'un  foyer  de  pneumonie,  ne  révèlent  l'existence  d'aucun  bacille 
tuberculeux  ;  les  lamelles  montrent  par  contre  des  organismes  ayant  tous 
les  caractères  du  pneumocoque. 

(a)  Examen  bactériologique  du  pus  de  l'otite  moyenne  gauche. 

Le  liquide  de  l'oreille  moyenne  examiné  sur  lamelles  montre  très  peu 
de  leucocytes;  presque  tout  le  trouble  de  ce  liquide  est  constitué  par  la 
présence  d'organismes,  cocci,  de  taille  inégale,  restant  colorés  après  la 
méthode  de  Grani. 

Les  cultures  sont  faites  sur  agar  ordinaire  incliné  et  dans  la  profondeur 
de  tubes  d'agar  sucré  pour  la  recherche  des  organismes  anaérobies.  Les 
cultures  permettent  d'isoler  le  streptocoque  pyogène.  11  existe  seulement 
avec  cet  organisme  quelques  colonies  d'un  coccus,  donnant  de  grosses 
colonies  épaisses.  Cet  organisme  qui  n'est  ni  le  staphylocoque  blanc,  ni 
une  autre  espèce  commune,  n  apas  été  identifié.  11  n'existait  pas  d'espèce 
strictement  anaérobie. 

(6)  Examen  baclériologique  du  caillot  de  la  trombose  du  sinus  latéral 
gauche. 
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Les  lamelles  faites  avec  le  caillot  du  sinus  thrombose  montrent  seulement 
quelques  cocci,  restant  colorés  par  la  méthode  de  Gram. 

Les  ensemencements  par  les  milieux  (agar  incliné,  agar  en  tubes  pro- 
fonds) permettent  d'isoler  un  seul  organisme,  le  streptocoque  pyogène, 
à  lëùl  pur. 

Examen  histo-baclMologiqucdu  caillot  en  coupes  minces. 

Des  coupes  du  caillot  faites  après  durcissement  sont  examinées  après 
coloration  par  plusieurs  méthodes.  Le  caillot  est  extrêmement  riche  en 
leucocytes  qui  forment  des  amas  considérables  par  place.  La  recherche 
du  streptocoque  dans  les  coupes  a  montré  seulement  de  rares  cocci,  que 
lexamcn  histologîque  seul  n'aurait  nullement  permis  de  différencier.  La 
paroi  du  sinus  n*a  pas  été  examinée. 

Dans  rhistoire  clinique  de  ces  deux  malades,  quelques  points 
paraissent  mériter  rattention. 

Chez  le  premier  enfant^  il  est  à  noter  le  peu  de  temps  qui  s'est 
écoulé  entre  l'apparition  de  Totorrhée  et  les  accidents  nerveux  liés  à 
la  thrombose  des  sinus.  En  effet,  c'est  à  peine  vingt-quatre  heures 
après  la  rupture  du  tympan  et  Técoulement  du  pus  par  roreille  que 
surviennent  les  convulsions  qui  enlèvent  le  malade  au  bout  de 
deux  jours. 

Nous  ferons  observer  dans  ce  cas,  que,  même  après  Tautopsie, 
il  est  impossible  de  savoir  si  la  thrombose  des  sinus  est  liée  à  Totite 
ou  à  rinfection  sanguine  générale.  En  effet,  nous  trouvons  à  la 
fois,  sur  le  cadavre,  des  noyaux  de  broncho-pneumonie  et  une 
otite.  Chose  curieuse  et  qui  semble  infirmer  Thypothèse  d'une 
thrombose  par  propagation  auriculaire,  de  tous  les  sinus  de  la 
dure-mère,  le  seul  qui  ne  présente  pas  de  coagulation  veineuse  est 
justement  le  sinus  latéral  gauche  correspondant  à  l'oreille  malade. 

Chez  le  second  enfant,  c'est  à  la  suite  d'une  pneumonie  et  d'une 
otite  double  qui  paraissent  guéries  que  l'on  voit  soudain  à  la  fois 
survenir  une  nouvelle  pneumonie  et  une  nouvelle  otite  double. 

Lorsque  surviennent  des  accidents  convulsifs  et  délirants  chez  un 
»^nfant  ayant  à  la  fois  ces  deux  foyers  d'infection,  on  comprend  la 
difficulté  qu'il  y  a  de  faire,  dans  les  symptômes  observés,  la  part 
de  ce  qui  revient  à  l'infection  pneumonique  ou  à  une  complication 
cérébrale  d'origine  otique.  Le  diagnostic  est  surtout  délicat, 
•juand  aucun  phénomène  douloureux  ou  convulsif  ne  prédomine  du 
côté  de  l'oreille  malade. 

Dans  les  deux  cas  que  nous  rapportons,  aucun  des  signes  physiques 
que  l'on  attribue  habituellement  à  la  thrombose  des  sinus  ne  s'est 
montré  au  cours  de  la  maladie.  On  n'a  observé,  en  effet,  ni  œdème 
de  la  face  ou  des  paupières,  ni  gonflement,  ni  douleur  dans  la  région 
mastoïdienne,  ni  dilatation  des  veines  du  crâne  et  de  la  face. 


•  • 
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CONGRÈS  POUR  L'ENFANCE  TENU  A  BUDAPEST 

EN  SEPTEMBRE  1899 

Voici  les  principales  communications  pouvant  intéresser  les 
médecins  d'enfants,  qui  ont  été  faites  à  ce  congrès. 

1.  Enseignement  de  la  pédiatrie  dans  les  Universités,  par 
L.  Concetti  (Rome).  L'auteur  montre  que  l'ignorance  de  l'hygiène 
et  de  la  pathologie  infantiles  joue  un  grand  rôle  dans  la  mortalité 
des  enfants.  Il  pense  que  les  étudiants  devraient  être  astreints  à 
passer  des  examens  de  pédiatrie,  et  que  le  public  devrait  consulter 
de  préférence  les  spécialistes  quand  il  s'agit  des  enfants.  Dans  la 
nomination  des  médecins  d'écoles,  orphelinats,  etc.,  on  devrait 
donner  la  préférence  à  ceux  qui  auraient  suivi  des  cours  et  passé 
des  examens  de  pédiatrie. 

2.  Prophylaxie  de  la  coqueluche  au  point  de  vue  de  la  tubercu- 
lose,  par  J.  Bôkay  (Budapest).  Étant  donné  la  grande  contagiosité 
de  la  coqueluche  et  son  influence  sur  la  tuberculose,  tous  les  cas 
de  coqueluche  devraient  être  déclarés.  Les  enfants  atteints  de 
coqueluche  doivent  être  surveillés,  éloignés  pendant  six  semaines 
des  J6u*(lins  publics,  des  écoles,  crèches,  etc.  Il  serait  utile  d'isoler 
les  coquelucheux  dans  des  hôpitaux  spéciaux  organisés  pour  la 
cure  d'air.  Les  coquelucheux  ne  doivent  pas  fréquenter  les  stations 
balnéaires  et  climatiques  d'hiver  ou  d'été. 

3.  Prophylaxie  de  la  tuberculose  infantile,  par  le  D'  F.  Szon- 
tagh  (Budapest).  La  tuberculose  infantile  est  très  répandue,  très 
meurtrière  ;  elle  peut  rester  longtemps  latente.  La  transmission 
placentaire  est  négligeable.  Mais  la  prédisposition  héréditaire  est 
importante,  et  elle  n'est  pas  en  opposition  avec  la  contagiosité.  La 
porte  d'entrée  habituelle  est  Tappareil  respiratoire.  Parmi  les 
medadies  prédisposantes,  il  faut  citer  la  coqueluche,  la  rougeole, 
la  vaccine.  Il  faut  interdire  le  mariage  aux  tuberculeux.  Les 
enfcmts   doivent  être  éloignés  des  parents  tuberculeux.  Il   faut 
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fortifier  les  enfants  prédisposés,  et  fonder  des  sanatoria,  de  bonnes 
laiteries,  surveiller  les  écoles,  internats,  agglomérations  d'enfants. 

4.  Scrofule  et  bains  de  mer,  par  le  D'  Fr.  Torday  (Budapest). 
Mu  enfant  sur  10  serait  entaché  de  scrofule  héréditaire  ou  acquise. 
La  tuberculose  des  parents  et  la  mauvaise  hygiène  sont  les  princi- 
]>aux  facteurs  de  la  dyscrasie.  II  faudrait  établir  une  statistique  de 
la  scrofule  (propagation,  localisations,  incurabilité),  relever  les 
résultats  obtenus  dans  les  stations  thermales  et  les  bains  de  mer, 
créer  des  hôpitaux,  des  instituts,  etc. 

5.  Hôpitaux  maritimes^  principalement  ceux  dus  à  la  charité 
privée,  par  le  D'  Koloman  Szegô  (Abbazia).  Le  climat  maritime 
et  les  bains  de  mer  ont  une  influence  salutaire,  presque  spécifique, 
dans  les  maladies  chroniques.  Il  faut  que  les  enfants  soient  placés 
dans  des  établissements  fermés  et  y  fassent  un  séjour  prolongé. 
On  devrait  fonder  un  hôpital  sur  la  côte  hongroise. 

6.  Protection  des  enfants  avant  la  naissance,  par  le  D'  Jules 
Faragô  (Budapest).  Le  nombre  des  naissances,  la  morbidité  et  la 
mortalité  des  enfants  sont  liés  à  la  condition  sociale  des  parents. 
Améliorer  la  situation  économique  des  parents,  protéger  les  enfants, 
voilà  ce  qu'il  faut  faire  pour  diminuer  la  morbidité  et  la  mortalité 
infantiles.  Il  faut  proclamer  le  droit  à  l'existence  de  Tenfant. 

1. Protection  des  enfants  avant  la  naissance,  par  le  D' R.  Temes- 
Ydvv  (Budapest).  La  protection  de  Tenfance  commence  avec  la 
conception,  car  dès  ce  moment  Tenfant  est  exposé  :  à  l'avortement, 
à  la  naissance  prématurée,  à  la  maladie,  à  la  débilité.  Les  causes 
sont  :  manœuvres  criminelles,  maladies  héréditaires  (syphilis, 
tuberculoses,  névropathies),  professions,  surmenage  physique, 
maladies  de  la  mère,  fautes  dans  Taccouchement  et  les  suites  de 
couches,  préjugés,  etc.  Il  faut  combattre  la  transmission  héréditaire 
des  maladies,  légiférer  contre  les  manœuvres  criminelles,  régle- 
menter le  travail  des  femmes  enceintes  dans  les  manufactures, 
fonder  des  asiles  pour  elles,  surveiller  les  sages-femmes,  répandre 
de  saines  notions  sur  la  grossesse,  Taccouchement,  Thygiène 
infantile. 

8.  Hôpitaux  de  nourrissons,  par  le  D'  Jules  Erôs  (Budapest). 
Les  hospices  d'enfants  trouvés  sont  pour  les  enfants  sains;  les 
hôpitaux  de  nourrissons  ne  reçoivent  que  des  enfants  malades.  Il 
faut  songer  à  la  nourriture  :  allaitement  naturel  (admission  des 
mères  ou  des  nourrices),  allaitement  artificiel  (isolement  des  pré- 
cédents). Les  hôpitaux  de  nourrissons  doivent  être  bâtis  dans  des 
jardins  ou  des  bois.  Ils  doivent  comprendre  des  annexes  pour  les 
enfants  guéris. 

9.  Situation  des  nouveau-nés  dans  les  maternités,  par  N.  Berend 
(Budapest).  On  doit  faire  connaître  Thygiène  des  nouveau-nés  par 
des  brochures  et  des  affiches.  Le  linge  doit  être  fourni  par  Téta- 
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blissement,  celui  des  mères  ne  sera  utilisé  qu'après  stériliscition. 
II  faut  panser  le  cordon  ombilical  avec  le  plus  grand  soin.  Le 
nouveau-né  aura  sa  garde  à  lui  ;  le  cordon  sera  comprimé  avant  la 
ligature,  le  sang  sera  chassé,  et  on  ne  laissera  que  i  à  2  centimètres 
de  cordon  ;  l'enfant  sera  baigné  ensuite,  le  cordon  sera  4avé  au 
sublimé,  couvert  de  gaze  stérilisée,  placé  sur  le  côté  gauche  du 
ventre  et  maintenu  par  une  bande.  Le  bandage  ne  sera  pas  changé 
jusqu'à  la  chute  du  cordon.  Si  la  bande  est  sale,  on  la  renouvelle. 
S'il  y  a  de  la  fièvre,  on  fait  le  pansement.  On  ne  doit  ni  baigner  ni 
peser  l'enfant  avant  la  chute  du  cordon.  Après,  bain  quotidien. 
Pansement  sec  de  la  plaie  ombilicale.  On  ne  doit  pas  nettoyer  la 
bouche  de  l'enfant  ni  s'acharner  au  nettoyage  du  mamelon  ;  on 
provoque  ainsi  le  muguet  et  les  crevasses. 

Il  faut,  dans  les  maternités,  réserver  des  salles  spéciales  pour 
les  débiles,  prématurés  et  malades. 

10.  Traitement  des  enfants  avant  terme  dans  les  maternités^  par 
le  D'  Ern.  Deutsch  (Budapest). 

On  doit  faire  des  sections  spéciales  pour  ces  enfants,  avec  un 
personnel  spécial  prenant  les  plus  grands  soins  de  propreté.  Il 
faut  soigner  la  température  des  locaux  habités  par  ces  enfants  pré- 
maturés. On  les  enveloppera  de  ouate,  on  mettra  des  bouteilles 
d'eau  chaude.  On  utilisera  la  couveuse  individuelle  ou  la  chambre 
couveuse.  Chaque  couveuse  doit  être  munie  d'un  régulateur  auto- 
matique ;  la  température  sera  de  30  à  34*.  On  devra  stériliser  les 
couveuses  soit  à  la  vapeur  soit  avec  des  solutions  antiseptiques  pour 
prévenir  les  infections  cutanées,  pulmonaires,  intestinales. 

L'air,  filtré  par  une  couche  d'ouate,  viendra  du  dehors  ou  d'une 
salle  où  il  n'y  aura  pas  d'accouchées.  Il  n'y  aura  pas  plus  de 
4  couveuses  par  salle.  Tout  enfant  suspect  sera  isolé.  L'indication 
de  la  couveuse,  la  durée  du  séjour  dépendront  de  l'Age,  du  poids, 
de  la  température,  de  l'état  général  de  l'enfant,  etc.,  etc. 

a.  Protection  des  nourrissons  spécialement  dans  les  crèches  et 
hôpitaux^  par  le  D*  Politzer  (Budapest).  Il  faut  viser  la  propagation 
de  l'allaitement  maternel,  fonder  des  sociétés  dans  ce  but,  des  asiles 
pour  nourrissons  avec  admission  des  mères,  des  crèches  bien  sur- 
veillées, des  hôpitaux  de  nourrissons  bien  installés. 

12.  Surveillance  des  enfants  confiés  aux  nourrices^  par  le 
D'  Jules  Vàmos  (Budapest).  L'asile  des  enfants  de  Hongrie  fait 
visiter  les  enfants  une  fois  par  semaine  par  des  religieuses,  et  une 
fois  par  mois  par  le  médecin.  La  nourrice  en  outre  porte  l'enfant  à 
l'asile,  tous  les  quinze  jours,  pour  le  faire  peser. 

j3.  Alcoolisme  des  enfants  au  point  de  vue  médical^  par  le 
D' Jules  Grosz  (Budapest).  On  doit  interdire  l'usage  régulier  de 
l'alcool  aux  enfants.  L'alcoolisme  aigu  comme  l'alcoolisme  chro- 
nique s'observent  chez  les  enfants.  Dyspepsies  chroniques,  gastro- 
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«ntérites,  cirrhoses  du  foie,  épilepsie,  chorée,  neurasthénie,  etc., 
peuvent  résulter  de  Talcoolisme  chronique.  Des  convulsions  et 
autres  accidents  nerveux  peuvent  dériver  de  l'alcoolisme  des  nour- 
rices. Les  enfants  des  ivrognes  sont  souvent  alcooliques  (hérédité). 
Les  médecins  doivent  instruire  le  public  sur  les  dangers  de  Talcool. 
L'alcool  n'a  pas  de  valeur  nutritive,  il  peut  être  prescrit  en  cas 
d'affaiblissement  et  de  dépression  cardiaque. 

14.  Influence  de  Valcoolisme  sur  le  système  nerveux  de  V enfant^ 
par  le  D'  Maurice  Kende  (Budapest).  L'alcoolisme  favorise  les 
maladies  nerveuses  et  psychiques;  l'alcoolisipe  des  parents  entraîne 
souvent  des  maladies  nerveuses  chez  les  descendants.  Le  système 
nerveux  de  l'enfant  étant  imparfait  se  montre  particulièrement 
sensible  à  l'alcool.  L'influence  de  l'alcool  se  traduit  par  l'irritabi- 
lité, la  distraction,  l'insomnie.  Les  enfants  ivrognes  sont  générale-r 
ment  des  descendants  d'alcooliques. 

15.  Nécessité  d'un  institut  pour  essais  alimentaires  dans  un  but 
srientifif/ue  et  philanthropique,  par  le  D*"  0.  Biedert  (Haguenau). 
La  question  de  l'alimentation  des  enfants  à  la  mamelle  est  loin 
d'être  résolue.  Il  faudrait,  dans  des  instituts  spéciaux,  élucider  les 
points  suivants  : 

A.  Nutrition  en  général  :  1®  variations  du  lait  maternel  ;  com- 
ment les  enfants  les  supportent-ils? 

2"  Influence  de  la  race,  des  maladies  (tuberculose),  des  fourrages 
sur  lacomposition  du  lait  de  vache.  Manipulation  du  lait  (hygiène  des 
ttables,  réfrigération,  pasteurisation,ébullition),  conservation  du  lait. 

3*  Le  lait  pur  est-il  préférable  au  lait  coupé  ? 

Augmentation  de  la  digestibilité  de  la  caséine,  addition  de  beurre 
et  de  sucre.  Combien  de  fois  et  en  quelle  quantité  faut-il  donner  le 
lait  aux  enfants?  Faut-il  diminuer  les  coupages  ou  garder  toujours 
le  même  degré  de  dilution?  Valeur  nutritive  du  lait. 

B.  Cas  pathologiques,  contagion  directe,  infection  par  Tair, 
épidémies  hospitalières,  estivales. 

C.  Allaitement  mixte.  Alimentation  des  enfants  sevrés  (sains  ou 
malades^. 

16.  Mortalité  des  enfants  à  Budapest,  par  le  D' G.  Thirring.  Il  y 
a  vingt-cinq  ans,  on  comptait  49  décès  pour  100  au  dessous  de 
cinq  ans,  aujourd'hui,  on  ne  relève  que  26,5  p.  100.  L'amélioration 
sest  fait  sentir  chez  les  juifs,  puis  chez  les  protestants  et  en  dernier 
lieu  chez  les  catholiques.  La  mortalité  n'a  pas  diminué  dans  les 
quartiers  pauvres.  La  mortalité  des  enfants  illégitimes  est 
effrovable. 

Il  faut  créer  des  maisons  pour  les  enfants  trouvés,  des  asiles,  des 
hôpitaux  et  favoriser  l'hygiène  publique.  Il  faut  surveiller  de  très 
près  les  enfants  confiés  aux  nourrices  et  encourager  la  fondation 
d'orphelinats  et  autres  institutions  charitables. 
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17.  Prophylaxie  du  rachitisme^  par  le  D'  A.Politzer(de  Budapest). 
D'après  l'auteur,  qui  adopte  les  idées  de  Kassowitz,  le  rachitisme 
serait  congénital  ou  débuterait  dans  la  première  année,  il  se  mani- 
feste d'abord  par  le  craniotabes.  Comme  traitement,  on  doit  préco- 
niser le  grand  air  (thalassothérapie,  sanatoria  pour  rachitiques). 
Dès  le  début  du  rachitisme,  on  prescrira  le  phosphore;  on  pré- 
viendra ainsi  les  incurvations  osseuses,  Téclampsie,  le  laryngo- 
spasme.  Quand  on  donne  le  phosphore  dès  les  premiers  mois  de  la 
vie,  la  marche  de  la  maladie  est  courte,  les  récidives  sont  rares;  pas 
d'accidents  dûs  au  phosphore. 

18.  Surmenage  des  écoliers^  par  le  D' H.  Schuschny  (Budapest). 
Forcés  d'être  longtemps  assis,  les  écoliers  se  fatiguent  physique- 
ment et  cérébralement.  Il  faut  interrompre  le  travail  par  des  repas, 
jeux,  bains,  exercices,  promenades.  Les  leçons  ne  doivent  pas 
durer  une  heure.  On  doit,  dans  la  semaine,  interccder  des  jours  de 
repos.  La  classe  commencera  à  neuf  heures  du  matin,  pour  ne  pas 
empiéter  sur  le  sommeil.  Surveiller  l'aération  des  salles  et  les  bancs 
d'étude. 

Fréquence  de  la  carie  dentaire  et  son  traitement^  par  le 
D*"  Fr.  Berger  (Budapest).  La  carie  dentaire  est  fréquente  chez  les 
enfants.  Elle  a  une  influence  sur  tout  l'organisme  et  prédispose  aux 
maladies  infectieuses.  Il  faut  surveiller  la  bouche  des  enfants, 
enseigner  l'hygiène  de  la  bouche  aux  parents,  instituteurs, 
enfants  même.  Il  faut  organiser  des  instituts  pour  le  traitement  des 
maladies  dentaires  des  enfants  pauvres. 
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Pascreatic  cyst  treated  by  incision  and  drainage  (Kyste  pancréatique 
traité  par  l'incision  et  le  drainage),  par  Â.  E.  Barker  (Clin.  Soc.  of 
london,  iO  mars  1899).  —  Un  garçon  de  quatorze  ans  est  reçu  le  12  juil- 
let t897,  ayant  fait  une  chute  sur  le  côté  gauche  quelques  semaines  au- 
paravant. Il  avait  été  relevé  sans  connaissance,  et  pendant  quinze  jours 
il  eut  le  délire  et  cracha  le  sang  à  plusieurs  reprises.  Une  grosse  tuméfac- 
tion occupait  la  partie  gauche  de  Tahdomen,  du  côté  de  Thypochondre, 
intéressant  la  région  lombaire,  Tépigastre  et  Tombilic.  Matité  qui,  à 
gauche,  se  continuait  avec  celle  de  la  rate.  La  tumeur  suivait  les  mouve- 
ments respiratoires.  11  semblait  y  avoir  un  peu  de  liquide  dans  le  péri- 
toine. Le  15  juillet,  ouverture  de  Tabdomen  par  une  incision  verticale 
de  trois  pouces  le  long  du  muscle  droit  au-dessous  des  côtes.  Entre  Festo- 
mac  et  le  côlon,  on  rencontre  la  tumeur  qui,  ponctionnée,  donne  2  litres 
de  liquide,  d^abord  clair,  puis  brun.  On  suture  les  lèvres  du  kyste  à  celles 
de  la  plaie  abdominale  et  on  draine  à  la  gaze  iodoformée.  L'enfant 
quitta  rhôpital,  guéri,  le  15  août.  L*examen  du  liquide  par  lesD"Nabarro 
et  Sidney  Martin  montra  des  traces  de  peptone,  de  Talbumine  (réaction 
alcaline),  pas  de  sucre  ni  de  bile. 

Hydatid  cyata  in  npper  lobe  of  right  Inng  and  liyer  ancceasfnlly 
remoTed  (Kystes  hydatiquesdu  lobe  supérieur  du  poumon  droit  et  du  foie 
eitirpés  avec  succès)  par  H.  Betham  Robinson  {fllin.  Soc.  of  London, 
10  mars  1899).  —  Un  garçon  de  six  ans  entre  à  Saint-Thomas*s  Hospital  le 
7  juin  1898,  toussant  depuis  quelque  temps.  Trois  ans  auparavant  on  avait 
remarqué  une  tumeur  abdominale  du  volume  d'une  bille.  Elle  s'était 
accrue  progressivement  sans  douleur.  On  trouvait  une  tumeur  kystique 
arrondie  dans  Thypochondre  droit  et  la  région  lombaire,  s'avançant  sur 
la  ligne  médiane  et  descendant  à  Tombilic.  La  matité  hépatique  com- 
mençait à  la  7<^  côte  et  se  continuait  sur  toute  la  tumeur  qui  suivait  les  mou- 
vements respiratoires.  Le  poumon  droit  était  gonflé  en  avant,  au  sommet, 
et  mat  à  la  percussion.  Pas  de  fièvre,  pas  de  râles.  Les  signes  physiques 
étaient  en  faveur  d'un  kyste  hydatique  du  poumon.  Le  22  juin,  le  kyste 
du  foie  est  ouvert,  un  demi-litre  de  liquide  clair  s'écoule,  la  membrane 
hydatide  est  enlevée,  la  cavité  est  lavée  avec  du  sublimé  à  1  p.  1000  : 
quoiqu'il  y  ait  eu  suppuration  la  guérison  fut  obtenue  au  bout  d'un  mois. 
Le  15  août,  opération  du  poumon,  résection  d'une  partie  de  la  7<^  côte  ; 
après  ponction  exploratrice,  incision  de  l'espace  intercostal,  écoulement  de 
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liquide  hydatique  en  abondance.  Extirpation  de  la  membrane  hydalîde* 
Le  kyste  avait  le  volume  d'une  orange.  Drainage.  Guérison  parfaite  au 
bout  d  un  mois;  Fenfant  part  en  convalescence  le  22  septembre. 

La  palpazione  esteriore  délia  regione  tonsillare  nella  diàgnoai  dalle 
alfezioni  febbrilidei  bambini  (La  palpation  extérieure  de  la  région  tonsil- 
laire  dans  le  diagnostic  des  affections  fébriles  des  enfants),  par  le 
D*^  Cesare  Minerbi  {Rivista  Veneta  di  Se.  Med.  45  février  1899.) 

Non  seulement  dans  la  diphtérie,  mais  dans  toutes  les  affections  amyg- 
daliennes  aiguës  des  enfants,  dès  l'apparition  de  la  fièvre,  on  trouve  à 
Tangle  de  la  mâchoire,  profondément,  un  ganglion  engorgé.  Ce  qui  fait 
penser  que,  dans  un  premier  temps,  les  lymphatiques  ont  véhiculé  de 
l'amygdale  infectée  dans  le  ganglion  les  produits  bactériens,  puis  la  fièvre 
se  montre  quand  ces  produits  passent  du  ganglion  dans  la  circulation 
générale.  Cette  glande  lymphatique  avait  été  bien  étudiée  par  Chassaignac 
qui  lui  donnait  le  nom  de  ganglion  amygdalien,  La  présence  de  ce  ganglion 
peut  être  d  un  précieux  concours  dans  le  diagnostic  de  certaines  affections 
fébriles  infantiles.  La  dysphagie  n'est  pas  constante,  Texamen  direct  peut 
être  à  peu  près  ^négatif,  les  lésions  locales  étant  fugaces  ou  peu 
accusées. 

Un  enfant  a  de  la  fièvre  (39®),  de  la  céphalée,  des  douleurs  dans  les 
membres,  avec  parfois  vomissements  et  convulsions  au  début  ;  il  avale 
bien.  On  examine  la  gorge  et  on  ne  trouve  rien  d'anormal  sinon  qu'une 
amygdale  est  un  peu  plus  grosse  que  l'autre,  mais  à  peine  rouge  et  point 
douloureuse  ;  tout  au  plus  on  note  une  lacune  ponctuée  en  jaune.  Et 
cependant  c'est  là  que  siège  le  mal,  c'est  la  porte  d'entrée,  comme  le 
prouve  le  ganglion  angulo-maxillaire  du  même  côté. 

Ailleurs  c'est  un  enfant  qui  a  eu  une  fièvre  éphémère  ;  le  médecin 
arrive,  il  ne  trouve  plus  rien  ;  cependant  il  découvre  le  ganglion  amyg- 
dalien  ;  il  doit  incriminer  une  amygdalite  légère. 

L'auteur  conclut  : 

1°  Une  fièvre  de  courte  durée,  sans  lésions  viscérales  reconnaissables, 
accompagnée  d'engorgement  unilatéral  ou  bilatéral  des  ganglions  amyg- 
daliens,  est  constamment  d'origine  tonsillaire,  tant  chez  l'adulte  que  chez 
Tenfant  ; 

2^  Une  fièvre  non  accompagnée  d'engorgement  des  ganglions  amygda- 
liens  peut  être  d'origine  tonsillaire  chez  l'adulte,  mais  jamais  chez  l'en- 
fanU 

Empyema,  incision  and  drainage  anccesaful  in  two  cases  of  yery  long 
standing,  with  perforation  of  the  long  and  of  the  thoracic  wall  ( Empyème , 
incision  et  drainage  suivis  de  succès  dans  deux  cas  très  anciens  avec  per- 
foration du  poumon  et  de  la  paroi  thoracique),  par  le  D**  Sinclair  Tonset 
(N.  Y.  Med.Joum.,  4  mars  1899.) 

{«''cas.  Garçon  de  quatorze  ans,  délicat,  avec  cyphose  dorsale  ;  à  la  suite 
d'une  grippe,  douleur  dans  le  côté  gauche,  il  y  a  quatre  mois.  Formation  d'un 
gros  abcès  sous-cutané  au  niveau  de  la  9<^  côte,  rougeur,  fluctuation. 
Fièvre  et  frissons,  hecticité.  Le  diagnostic  d'empyém^  de  nécessité  était  évi- 
dent. Éthérisation,  incision  dans  le  9«  espace,  au  point  le  plus  caillant  et 
le  plus  fluctuant.  Il  s'écoule  un  litre  de  pus  épais.  Le  doigt  introduit 
explore  la  cavité  pleurale,  le  poumon  est  très  comprimé;  l'espace  inter- 
costal est  assez  large  pour  dispenser  d'une  résection  costale  et  un  gros 
drain  est  introduit.  Pas  d'irrigation,  pansement  antiseptique.  Écoulement 
abondant  les  premiers  jours  ;  irrigations  antiseptiques  tous  les  autres 
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jours  pendant  trois  semaines.  A  la  fin  de  cette  époque,  le  poumon  est 
revenu  et  la  cavité  se  rétrécit.  Le  tube  est  raccourci,  mais  il  s'écoule  un 
peu  de  pus  pendant  six  mois;  à  ce  moment  il  n'y  a  plus  que  le  trajet  du 
drain  dans  lequel  on  injecte  une  solution  de  permanganate  de  potasse  à 
10p.  400.  Il  y  a  aussitôt  un  accès  de  toux  avec  expectoration  colorée  par  le 
permanganate.  Plusieurs  fois  ce  phénomène  est  observé,  puis  il  cesse.  Le 
tube  est  enlevé  et  la  même  injection  répétée  deux  fois  par  semaine.  En- 
fin guérison. 

2*  cas.  Garçgn  de  neuf  ans,  ayant  eu  une  pneumonie  en  janvier  1897  ; 
rechute  après  une  sortie  prématurée,  puis  empyème.  Au  bout  de  trois 
mois,  abcès  au  niveau  du  4°  espace  gauche,  à  un  pouce  de  la  ligne  mame- 
lonnaire.  Incision,  drainage  insuffisant,  le  tube  est  chassé  et  non  replacé. 
Le  24  juillet  1897,  le  pus  sortait  encore  par  la  ponction  primitive.  Signes 
dun  grand  épanchement,  fièvre,  expectoration  purulente,  cachexie.  On 
trouve  un  deuxième  abcès  crépitant  au  niveau  du  2«  espace.  Incision 
large  dans  le  i'''  espace,  il  s'écoule  un  litre  et  demi  de  pus  crémeux.  Deux 
gros  tubes  sont  introduits,  pansements  antiseptiques  sans  irrigation.  Amé- 
lioration rapide.  Le  2  octobre  un  tube  est  enlevé  ;  le  second  est  retiré  un 
mois  après.  Le  trajet  des  tubes  est  traité  par  la  solution  de  permanganate 
À  10  p.  100.  Le  1"^'  décembre,  guérison  complète. 

Chronic  intestinal  obstmction  (Obstruction  intestinale  chronique),  par 
le  D*"  John  Lentaigne  {Eoyal  Academy  of  medicine  in  Ireland,  20  janvier  1899). 

—  Une  lllle  de  douze  ans  se  présente  le  16  avril  1898,  avec  des  vomisse- 
ments incessants,  des  douleurs,  de  la  distension  du  ventre,  avec  mouve- 
ments péristaltiques  visibles,  procédant  par  accès  de  une  à  deux  minutes. 
Otnstipation  opini&tre,  pas  de  selles  sans  purgatifs  et  lavements.  Début 
il  y  a  deux  ans.  Le  22  avril,  laparotomie  médiane,  iléon  très  distendu, 
parois  épaissies  ;  vers  la  fin  de  cet  intestin,  grosse  masse  adhérente  à  la 
fosse  iliaque  droite.  Incision  de  l'intestin  pour  le  vider,  anus  artificieL 
Amélioration  immédiate.  Les  intestins  se  vidaient  largement  par  la  flstule, 
les  vomissements  cessèrent.  Le  27  juin,  l'état  général  étant  devenu  meil- 
leur, une  opération  plus  radicale  est  faite.  Le  cœcum  et  une  partie  de 
l'iléon  sont  extirpés,  et  les  deux  bouts  sont  unis  par  la  méthode  de  Kocher. 
Le  fonctionnement  normal  de  l'intestin  était  rétabli  le  29  juillet.  La  cica- 
trisation des  plaies  ne  fut  pas  obtenue  avant  octobre  1898.  La  fistule  ster- 
corale  s'était  cicatrisée  le  12  juillet.  En  somme  il  s'agissait,  dans  ce  cas, 
d  un  rétrécissement  à  l'union  de  l'iléon  et  du  cascum,  ayant  déterminé 
une  obstruction  chronique.  L'intervention  opératoire  a  eu  beaucoup  de 
succès. 

Intassnsception  in  an  infant  nine  months  old,  high  rectal  injections^ 
recoTsry  (Invagination  chez  un  enfant  de  neuf  mois;  injections  rectales 
élevées,  guérison),  par  le  D'  Northrup  (Médical  Record,  6  mai   1899). 

—  Garçon  de  neuf  mois;  malaise  depuis  deux  ou  trois  jours;  à  une  heure 
de  l'après-midi,  pousse  des  cris  ;  à  deux  heures  et  demie,  le  médecin  le 
trouve  pâle,  inerte,  en  résolution.  11  trouve  dans  l'hypogastre  une 
tumeur  en  boudin.  L'enfant  avait  eu  un  vomissement  alimentaire.  Fièvre 
modérée.  Le  D'  Lewis  K.  NefT  injecte  de  l'eau  chaude  dans  le  rectum  ; 
des  matières  fécales  sortent,  puis  du  mucus  et  du  sang  en  grande  quan* 
tilé,  mais  la  tumeur  persiste.  Une  seconde  injection  ramène  encore  un 
peu  de  matière,  beaucoup  de  mucus  et  de  sang.  Quatre  heures  et  demie 
plus  tard,  le  médecin  trouve  l'enfant  dans  le  même  état,  on  demande  un 
chirurgien.  On  prend  de  l'eau  très  chaude  (45^),  on  se  sert  d'une  sonde 
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srrvi  7«»ni4"^;  jt  :^  -u^jtmar^^  l  J  ui»  te  -înai.^  nms*.  J>n£i:iC  &  .a^pa- 
f^Mi^p:  i  \a  :kêtié  -ti*  in  *  tiïnx  Ji»!».**.  1  •»?rf  naiîir^.  js  »«»air»  Aa^MUir  ; 
^4M  «1^  ♦t^j.iîî»  OAmiaii»**  t»^p»u.t  uiaF  «1  «û3  ^oor^.   i**  le  Tom^  :'<?ii<ntg. 

••Wt»*n:  3#i*<#»  «ir  ^  par*-»»^  .!**tu*i***.  jft  r^X';a  .iîi  zr-it?  tnf«*>^.n  .^st  Libre, 
't**'.!*»?»  -•a-vjl^af^»»^  T^fii.y9Êtxiu*xiLà  c:\cLuainint,  mort  «ia^  «a  ikuI.  L'of»é- 

t^.<:i  i.'-^  !r,ot  ^tt^^^^  :  po:»  *îi»  p«»r^:ni^*,a .  paira»K  T-j>taci»  pr«»«ia  rachis, 
^•mr.»*  Oftr  rwii»  .GTLr.oa-.tfa  ^  L'3^:-»î»t*a  rr-n^:  îaaa<aa  «i  «^traiLîîefneiit 
«H^  i  i«i  •i^fi.Ti'Kr*»  iji-'ît*^-»*!»  -le  la.  ¥i-.T  i,t*  ^•^^«ripi'aîi^.  L~:i£«»**tm  «si  in- 
o^  :  A  par*!*  wi-4eî«ortf  4e  l  •*trax::renxecc  e»t  r^iiipi.*  •!»»  ni«>nis  san- 
ani.  f^.  •*r*r,  La  ^\t*.\^  *apen*Jiri»  iLlAL«îe  •^)cu.»^at  ^ie*  iiLA:.«*fT»  l::{uides. 
L^r;  »ej^  dn  «canal  aa  Kuv<aJi  «ie  Tanneaa  La.:*ée  paât5«rr  aa  stylci;  la 
p4krtt«^  Mv^a^  a  2î  efï&:^mKr«9  de  i^^cuç:  b«:€ULJi  Ce&jle-iikjffte,  gan- 
jp**^tiit,  (Mtfk^;  périt#VGe  et^dammé  axit>«ir. 

^M  p*»:i3t  admettre  .^;  il  y  a  en  inTixin-Uioa  •:hr»>Qi«p2e  term'afe  par  des 
a^V'ideriU  aîzo^*  car  deux  fn*>{^  avant  la  cr^«e  ULile.  oa  arait  D'>ié  la 
r/#rt^rip4tjV»n  f>f>tni4ire  ei  le  z<  •cirI*Mneat  da  v«»nCn».  U  «<t  bien  rare  que 
lîn^a^.riiUion  reiite  aa-d«^i«9U:^  lie  la  valvule  ilc^o-c^^nle.  In  Lt*â^  injections 
A  ao raient  pa^  en  de  prise. 


Be^ortof  acaie  0f  aanfaniiwitk  acate  iilBMir  iptiaa.  rid»rti«i  hy 
iaiecîiom  ln« a sri nation  chez  un  nourriséon*  nriiuice  par  (ÎDJev^lion  ,  par 
le  Ir  Vn.  A.  pAca.%Kfr  Aiuia/i  0/  Gyn.  «iid  P^ni.,  îVt.  t>T^  .  —  Le  14  no- 
ttmhtf:  i^i'*i,  une  lili^tte  de  neuf  oiût^  entre  à  L'h'>p!tai  d«^  £nf^U«  à 
dftfit  henre^  de  ï'apré^midi.  Il  y  a  dix  jours,  diarrhée,  sel  Les  certes  et 
li/juid*"»;  le  II  novembre,  vomi-semeDl»  jaunes  d'ab«>rd«  puis  verts  et 
hrtîu'^\rt^,  liouleur  irilen»e  et  paroxystique.  Deux  jour^ avant  L'admission, 
}f4^t>t/,rip  àe  %^n(ç  dzn^  le^  «^Il«>«,  pui^  mucus  vert.  Le  ù^  Tumer  note 
fine  liiutP'Mr  darjA  le  cùté  gau^-he  de  1  ab«iomen  et  découvre  une  masse 
rt9ii^t  ^/fftant  par  Tanu^  mais  réductible.  Le  dia:mo>li<*  d'invagination 
e«t  \rftt\k,  i'À»\\H\f^u%,  extrémités  froides,  pouls  rapide  et  faible.  L  abdomen 
ffAkf'h^.  p4'.nin^i  de  sentir  une  tumeur  en  boudin  allant  des  côtes  çauches 
à  \h  tri',U'.  iiia/|ije.  Le  coté  droit  du  ventre  est  moins  plein  que  le  gauche 
l>;  tofi/^her  rectal  fait  «sentir  une  masse  à  trois  pouces  de  l'anus;  cette 
ui%<n*i  donne  la  fiensation  du  col  utérin,  elle  est  mobile  et  pent  être  nn 
f;eu  refoulée  en  haut  par  le  doigt.  L'enfant  est  placé  sur  le  dos,  le  siège 
élevé;  on  lui  donne  quelques  gouttes  d'éther  et  on  introduit  une  sonde 
molle  auA5ii  loin  que  posisible  dans  Tintestîn,  et  on  injecte  de  Veau  salée 
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i  38';  la  hauteur  du  bock  est  à  80  centimètres.  Après  distension  du  rec- 
tum, on  laisse  échapper  le  liquide,  puis  on  recommence  en  élevant  le 
bock  à  i  mètre.  La  tumeur  a  disparu.  Le  succès  obtenu  s*explique  par  la 
date  récente  des  accidents  (deux  jours),  la  mobilité  du  boudin  senti  par 
le  toucher.  Pour  prévenir  le  retour  de  Finvagination  on  donna  de  Topium 
(élixir  parégorique)  et  Tallailement  au  sein  fut  repris. 

The  prognosis  and  treatment  of  acnte  intussusception  (Pronostic  et 
traitement  de  l'invagination  intestinale  aiguë),  par  le  D*"  George  Heaton 
[Brit,  med.  joum,,  22  avril  1899).  —  La  maladie  se  présente  dans  la  moitié 
des  cas,  au-dessous  de  dix  ans,  plus  souvent  chez  les  garçons  que  chez 
les  filles.  Début  soudain  avec  vomissements,  melacna,  ténesme,  tumeur 
abdominale.  Le  mélœna  existe  dans  plus  de  80  p.  i 00  des  cas.  Le  boudin 
invaginé  n'est  perceptible  que  dans  50  p.  100  des  cas  ;  on  le  trouve  sur- 
tout à  droite.  Parfois  il  fait  saillie  à  Tanus.  Dans  quelques  cas,  la  guérison 
survient  spontanément  par  élimination  de  la  tumeur.  Mais  si  Ton  ne  fait 
rien,  la  mort  est  presque  fatale  (98,8  p.  100).  Sur  i04  cas  recueillis  en 
dix  ans  (1888-1898),  38  guérirent,  66  moururent  (mortalité  63,  4  p.  100). 
L*abdomen  fut  ouvert  55  fois,  généralement  après  Téchec  des  injections 
ou  insufflations  rectales.  Dans  23  cas,  l'invagination  était  réductible 
(8  morts,  15  guérisons,  mortalité  34,8  p.  100);  dans  24  cas,  irréductibilité 
ou  gangrène  (2  guérisons,  22  morts,  mortalité  91,7  p.  100).  Gravité  plus 
grande  si  Tenfant  a  moins  d'un  an. 

Le  traitement  fut  pendant  longtemps  réduit  à  l'injection  d'eau  ou  d'air 
par  le  rectum.  Sur  63  cas  ainsi  traités,  15  guérirent,  48  résistèrent 
(23, 9p.  100  de  succès,  76,1  p.  100  d'insuccès).  Les  lavements  exposent  àla 
rupture  de  l'intestin  ;  on  n'est  jamais  sûr  d'avoir  réduit  l'invagination, 
les  symptômes  continuent.  Pour  ces  raisons,  il  faudrait  les  réserver  aux 
enfants  de  moins  de  six  mois,  pris  dès  le  début,  présentant  une  tumeur 
nette,  en  préparant  tout  pour  la  laparotomie  en  cas  d'insuccès. 

La  laparotomie  est  le  traitement  de  choix;  elle  est  très  simple;  elle  doit 
intervenir  de  bonne  heure,  pour  ne  pas  trouver  l'intestin  gangrené.  Dans 
ce  cas  on  fera  la  résection  et  l'entéro-anastomose  avec  le  bouton  de 
Murphy.  L'auteur  rapporte  quatre  cas  :  fille  de  sept  mois,  laparotomie, 
mort;  garçon  de  quatre  ans,  laparotomie,  guérison  ;  garçon  de  trois  ans, 
td.  ;  garçon  de  huit  ans,  id, 

Tranmatic  appendicitis  in  an  infant  (Appendicite  traumatique  chez  un 
nourrisson),  par  le  D»"  Thomas  R.  Savage  [Médical  Record,  25  février  1899. 
—  Un  garçon  de  soixante  et  un  jours,  ayant  une  hernie  inguinale  droite 
depuis  sa  naissance  ;  irréductibilité  depuis  huit  jours.  Efforts  de  taxis  faits 
par  un  médecin.  Enfin,  étranglement,  vomissements  fécaloïdes  et  col- 
lapsus.  Opération,  le  caecum  est  dans  le  scrotum,  avec  adhérences.  Après 
libération  de  ces  adhérences,  on  trouve  l'appendice  enflammé  et  per- 
foré. Un  l'enlève  et  on  remet  l'intestin  en  place.  Légère  amélioration 
après  cette  intervention,  puis  mort  deux  jours  après.  L'appendicite  ici 
était  certainement  d'origine  traumatique,  et  attribuable  aux  manœuvres 
de  taxis.  La  pièce  montre  deux  points  de  gangrène  autour  des  perfora- 
tions. L'intérêt  de  cette  observation  est  dans  l'origine  traumatique  évi- 
dente de  l'appendicite  et  Textréme  jeunesse  du  malade. 

Gangrena  of  the  long  treated  by  créosote  yapour  (Gangrène  du  poumon 
traitée  par  les  vapeurs  créosotées),  par  \V.  Devereix  [Brit.  med,  Journ., 
4  mars  1899).  —  Un  garçon  de  onze  ans,  mal  nourri,  délicat,  entre  à  l'ho- 
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pital  de  Tewkesbury,  se  plaignant  de  dyspnée  et  de  douleur  dans  le  côté 
gauche  depuis  trois  semaines.  Fièvre,  toux,  sans  expectoration.  La  dou- 
leur siégeait  dans  Faisselle  gauche.  Matité  absolue  au-dessous  de  la 
6<-'  côte,  s*étendant  jusqu^au  mamelon  en  avant,  jusqu'à  Tomoplale  en 
arrière.  Silence  de  la  respiration  à  ce  niveau.  Autour  de  cette  zone,  r&Ies 
humides  et  frottements.  État  grave  pendant  quinze  jours,  fièvre  hectique, 
sueurs  profuses,  toux  pénible  surtout  la  nuit,  expectoration  un  peu  vis- 
queuse, dyspnée  et  douleur  plus  fortes,  augmentation  de  la  matité.  Ponc- 
tion exploratrice  négative.  Le  13  juin,  expectoration  très  abondante, 
aqueuse,  verte,  opaque,  striée  de  sang,  fétide;  pas  de  bacilles  de  Koch. 
Le  lit  fut  placé  sous  une  tente,  avec  une  chaudière  à  vapeur  contenant 
de  la  créosote.  Le  14  juin,  l'enfant  rend  1/2  litre  de  crachats.  Le  soir, 
amélioration,  la  fièvre  tombe,  le  pouls  est  meilleur,  signes  cavitaires.  Le 
âO,  on  essaie  les  inhalations  de  créosote  de  houille,  les  vapeurs  étant 
produites  sur  un  plat  métallique  placé  au-dessus  d'une  lampe  à  alcool, 
dans  une  petite  pièce  bien  close,  disposée  à  cet  effet.  Les  inhalations 
durent  dix  à  quinze  minutes  ;  amélioration.  L'enfant  peut  aller  au  jardin 
à  la  fin  de  juin.  Le  4  juillet,  il  a  gagné  3  livres  i/2,  la  cavité  diminue, 
lexpectoration  cesse.  L'inhalation  est  continuée  jusqu'au  30  juillet.  Le 
malade,  envoyé  en  convalescence,  est  revu  le  1 7  août  complètement 
guéri. 

A  cartridge  in  the  right  bronchas  (Une  cartouche  dans  la  bronche 
droite),  par  le  D""  W.  A.  Moffat  (BrU,  med.  Joum.,  4  mars  1899),  —  Un 
garçon  de  sept  ans  est  reçu  à  Somerset  liospital  pour  de  la  dyspnée 
et  de  la  toux.  Huit  jours  avant  il  avait  été  surpris  jouant  avec 
une  cartouche  de  pistolet,  qu'il  introduisait  dans  sa  bouche;  tout  à  coup 
il  tombe  en  poussant  un  cri.  Accès  de  toux  avec  cyanose.  A  l'entrée,  pas 
de  fièvre,  30  respirations  à  la  minute  ;  le  côté  droit  du  poumon  joue 
moins  bien  que  le  gauche;  douleur  au  niveau  des  3*  et  4«  côtes.  Avec 
les  rayons  X,  on  voit  un  corps  étranger  à  droite  de  la  colonne  vertébrale. 
Le  lendemain,  matité  au  niveau  de  la  4«  côte  avec  silence  respiratoire. 
Trachéotomie  inférieure  avec  chloroforme  ;  avec  un  stylet  d'argent,  on 
sent  le  corps  étranger  dans  la  bronche  droite  ;  toute  manipulation  pro- 
voque la  toux,  malgré  l'anesthésie.  Après  plusieurs  tentatives  avec  une 
pince  à  polypes  nasaux,  on  finit  par  accrocher  le  corps  étranger  et  par 
l'extraire.  Guérison  sans  incident.  La  cartouche  était  en  cuivre  et  mesu- 
rait en  longueur  5/8  de  pouce,  et  en  circonférence  un  pouce.  Elle  était 
nette  et  seulement  pleine  de  mucus;  il  n'y  avait  pas  de  sang. 

Case  of  dermoid  cyst  of  broad  ligament  in  a  girl  aged  11  years  (Kyste 
dermoide  du  ligament  large  chez  une  011e  de  onze  ans),  par  W.  Me  Kay 
{Brit,  med.  Journ,,  41  février  1899).  —  Une  fille  de  onze  ans  est  reçue  à 
l'hôpital  d'enfants  de  Nottingham,  le  29  octobre  1898,  pour  une  tumeur 
abdominale.  En  juillet,  elle  a  souffert  de  douleurs  survenant  par  crises, 
mais  ne  l'arrêtant  pas.  Trois  semaines  avant  son  entrée,  elle  eut  de  Fin- 
continence  durine,  et  le  ventre  prit  un  grand  développement.  État 
général  bon  :  cathétérisme  de  la  vessie;  on  retire  32  grammes  d'urine. 
On  sent  une  tumeur  occupant  le  bas  du  ventre,  arrondie,  mobile,  non 
affectée  par  les  mouvements  du  diaphragme,  proéminant  à  gauche;  fluc- 
tuation en  haut  et  à  droite.  Après  aneslhésie,  on  put  sentir  un  pédicule 
s'enfonrant  à  gauche  dans  le  bassin.  Le  toucher  rectal  combiné  avec  le 
palper  abdominal  faisait  nettement  sentir  la  tumeur.  Le  diagnostic  de 
kyste  dermoïde  du  ligament  large  fut  porté. 
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Le  13  novembre  incision  de  quatre  pouces  et  demi  sur  le  muscle  droit 
du  côté  gauche;  après  ouverture  du  péritoine,  oti  tombe  sur  une  masse 
vasculaire  qui  est  le  pédicule,  on  ponctionne  en  haut,  et  on  retire 
200  grammes  de  liquide  clair.  Pas  d'adhérences,  extirpation  facile.  Le 
kyste  avait  des  parois  épaisses  et  présentait  deux  parties  :  une  liquide, 
une  solide  (cartilage,  os,  matière  sébacée,  poils)  ;  le  poids,  sans  le  liquide, 
était  de  180  grammes.  Pendant  les  douze  jours  qui  suivirent  Topération, 
pouls  fort  et  régulier.  La  soif,  vive,  fut  apaisée  par  des  lavements  aqueux, 
et  des  suppositoires  nutritifs  furent  prescrits  toutes  les  quatre  heures. 
Le  lendemain  matin,  pouls  petit  et  faible.  On  donne  un  lavement  nutritif 
avec  eau-de-vie.  Alimentation  par  la  bouche  vingt- quatre  heures  après 
1  opération.  Le  li  décembre,  Tenfant  quittait  le  lit  et  le  12  elle  pouvait 
être  considérée  comme  guérie. 

Des  tnbercnlomes  ou  abcès  tnbercnlenz  du  tissn  cellulaire  et  ossi- 
flaents  envisagés  an  point  de  vue  du  traitement,  par  le  professeur 
La?(nelongce  (Le  Bulletin  médical,  21  et  25  janvier  1899).  —  Tout  abcès 
tuberculeux  a  pour  limite  une  membrane  tuberculogène,  active  et  pro- 
ductrice de  pus.  Le  liquide  est  accessoire,  la  membrane  est  tout  {tuber- 
culome).  On  ne  trouve  pas  de  pus  bien  lié,  mais  un  liquide  séreux,  filant, 
huileux,  parfois  des  produits  caséeux  sans  liquide  (abcès  solides).  Au  point 
de  vue  chimique,  on  ne  trouve  que  1/20  en  poids  de  leucocytes  au  lieu 
de  1/4,  60  p.  100  d*albumine  au  lieu  de  20,  beaucoup  de  mucîne.  On 
trouve  des  bacilles  de  Koch,  mais  peu  nombreux.  Les  associations  sont 
rares  (Lannelongue  et  Âchard)  :  5  sur  42  cas  (4  avec  staphylocoques, 
i  avec  streptocoques),  quoique  quinze  fois  on  eût  noté  des  phénomènes 
inflammatoires.  Â  la  périphérie  de  Tabcès  la  paroi  bourgeonne,  s'étale, 
s  étend  en  formant  de  nouveaux  tubercules  ;  au  centre,  les  éléments 
caséifiés,  nécrosés,  se  désagrègent,  se  liquéfient  et  tombent  dans  labcès. 

Les  abcès  par  congestion  émanent  d'un  foyer  osseux.  Des  fongosités 
menant  de  ce  foyer  s'étalent  à  la  surface  de  los,  prennent  la  place  du 
périoste;  il  y  a  d'abord  un  empalement  mou,  puis  une  liquéfaction,  un 
abcès  sessile;  plus  tard  la  poche  s'étend  dans  un  sens,  là  où  il  y  a  du 
lissu  conjonctif  (abcès  migrateur).  Mais  c'est  toujours  un  bourgeonne- 
ment actif  qui  caractérise  la  progression,  et  qui  est  indépendant  du  foyer 
osseux.  L'abcès  migrateur  peut  se  séparer  de  l'os  par  dégénérescence 
fibreuse  et  oblitération  du  pédicule.  La  poche  indépendante  à  son  tour 
peut  guérir,  se  solidifier,  se  dessécher,  s'enkyster.  Même  évolution  pour 
les  tuberculomes  provenant  des  synoviales.  Les  tuberculomes  des  gan- 
glions offrent  plusieurs  aspects.  Tantôt  un  gangUon  tout  entier  devient 
fongueux,  tantôt  il  s'abcède  et  sa  capsule  est  remplacée  par  une  mem- 
brane tuberculogène.  Tantôt  les  ganglions  forment  des  masses  caséeuses 
énormes,  sans  se  ramollir  ni  se  liquéfier.  Ou  bien  il  y  a  liquéfaction, 
transformation  kysto-séreuse. 

Intervention.  —  On  a  deux  méthodes  à  envisager  :  l'extirpation,  les 
injections  modificatrices.  L'extirpation  ne  convient  qu'aux  tuberculomes 
des  parties  molles,  d'un  petit  volume  et  bien  circonscrits.  Pour  les  abcès 
profonds,  l'ablation,  le  curettage  exposent  à  des  récidives.  La  méthode  des 
injections  uniques  ou  multiples  et  successives  est  excellente.  On  com- 
mence par  évacuer  avec  un  gros  trocart  de  l'appareil  Potain,  puis  on 
lave  avec  une  solution  antiseptique  faible  (eau  phéniquée  à  1  pour  100, 
boriquée  à  3  p.  100);  après  quoi  on  introduit  le  liquide  modificateur 
(eau  iodée  ou  naphtolée). 
Résultats.  —  Abcès  tuberculeux  indépendants  :  27  extirpations,  27  gué- 
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risons.  Abcès  sessiles  peu  volumineux,  extirpation,  grattages;  abcès 
volumineux,  injections.  Abcès  migrateurs;  injections  successives  avec  : 

lodoforme 10  grammes. 

Créosote  de  hêtre 2         — 

Ëther  sulfurique 10         — 

Huile  d'amandes  doucci  stérilisée 90         — 

En  injectant  de  30  à  35  grammes,  on  dépose  environ  3  grammes 
d'iodoforme.  On  mettra  quinze  jours  d'intervalle  entre  les  injections. 

Les  abcès  tardifs  sont  ceux  qui  guérissent  le  mieux.  Sur  17  malades 
opérés  par  les  injections  successives,  4  ont  guéri  par  une  seulç  injection, 
3  après  deux  injections,  3  après  4,  i  après  5.  Les  6  autres  ont  eu  des 
fistules  et  n'ont  pu  guérir  (de  dix  mois  à  deux  ans  après)  par  des  opéra- 
tions complémentaires.  Un  est  mort.  Les  résultats  obtenus  par  Ménard 
avec  le  naphtol  camphré  sont  aussi  favorables.  Pour  les  abcès  ganglion- 
naires, il  faut  extirper  complètement  la  tumeur.  Dans  tous  ces  cas,  on 
ne  négligera  pas  les  autres  moyens  thérapeutiques  (immobilité^  exten- 
sion, aération  permanente,  etc.). 

Purpura  folminans  chez  un  enfant  de  diz-hait  mois,  arriyé  à  la  pé- 
riode cachectique  d'une  gastro-entérite  chronique,  par  le  D*"  Ë.  Aosset 
[VEcho  médical  du  Nord,  22  janvier  1899).  —  Le  jeune  L...,  Jules,  âgé  de 
dix-huit  mois,  entre  à  Thôpital  le  18  novembre  1899  pour  des  vomisse- 
ments, de  la  diarrhée,  avec  état  cachectique  assez  avancé.  Biberon,  ali- 
mentation prématurée,  rachitisme.  11  vomit  depuis  quinze  jours  (poids 
7kil.  400).  Diète  hydrique,  calomel  à  doses  réfractées  ;37<>5.  Le  27  au  soir, 
40».  Le  28,  le  poids  a  baissé  à  6  k.  700  ;  température  à  38<>4,  38^8,  38»  jus- 
qu'au 30.  Le  4  décembre  au  soir,  après  quelques  jours  d'apyrexie  et 
d'amélioration,  39*^6.  Le  5,  léger  piqueté  bleuâtre  sur  Tavant-bras  droit, 
puis  larges  ecchymoses,  état  livide  de  Favant-brasetdela  moitié  inférieure 
du  bras  (immense  ecchymose).  Piqueté  purpurique  au  scrotum  et  à  la 
partie  interne  des  cuisses.  Refroidissement  de  la  peau,  température  cen- 
trale 39<*6.  Coma.  Pouls  faible,  inégalité  pupillaire.  Mort  à  dix  heures  du 
matin.  Examen  du  sang  négatif.  A  l'ouverture  du  thorax,  congestion  des 
parties  déclives  des  poumons,  nodule  tuberculeux  au  sommet  droit,  gan- 
glions caséeux  du  médiastin,  allongement  de  l'intestin,  ulcérations  folli- 
culaires du  côlon,  etc. 

En  somme  voilà  un  enfant  atteint  de  gastro-entérite  chronique  avec 
cachexie  qui,  sous  l'influence  d'une  infection  aiguë  greffée  sur  un  état 
chronique,  a  fait  du  purpura  foudroyant,  analogue  aux  cas  de  Henoch, 
Guelliot,  etc. 

Appendicite  sons-hépatique  par  arrêt  de  migration  du  cœcnm,  par  le 
D""  Gla:<tenay  [Presse  médicale,  7  janvier  1899).  —Un  garçon  de  onze  ans 
entre  dans  le  service  de  M.Lannelongue  le  12  décembre  1898.  Première 
crise  appendiculaire  ayant  duré  huit  jours,  le  18  septembre  1898.  Le 
10  décembre,  moins  de  trois  mois  après,  douleurs  intenses  dans  l'hypo- 
chondre  droit,  vomissements,  fièvre  (39°).  Au  moment  de  l'entrée  à  l'hô- 
pital, 39^2,  pouls  120,  irrégulier,  filant,  avec  intermittences  ;  faciès  plombé, 
langue  sèche  et  rôtie,  dyspnée,  hoquet,  ventre  un  peu  ballonné,  zone  de 
submatité  à  droite,  à  4  ou  5  centimètres  du  rebord  costal,  avec  douleur  à 
la  pression.  Fosse  iliaque  relativement  indolore.  Constipation  absolue. 
L'auteur  reconnaît  un  abcès  appendiculaire  haut  placé  et  intervient  sur- 
le-champ  par  une  incision  du  flanc  droit  ;  il  s'écoule  un  liquide  trouble 
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et  sans  odeur.  Le  cœcum  est  reconnu  sous.  le  lobe  droit  du  foie,  et  en 
arrière  le  doigt  tombe  sur  une  collection  purulente  d'odeur  fécal oïde.  Le 
foyer  est  limité  en  haut  par  la  face  inférieure  du  foie,  en  bas  il  se  pro- 
longe par  un  long  diverticule  vers  le  bassin.  L  appendice  est  lié  à  sa  base 
mais  ne  résiste  pas  au  fil.  Tamponnement,  drainage,  lavage  de  la  caviLé 
purulente.  L'appendice  présente  à  sa  surface  trois  plaques  sphacéliques  ; 
il  est  très  épaissi,  pas  de  corps  étrangers.  Le  soir,  pouls  130,  température 
39*;  injection  de  sérum  (250  grammes).  Le  lendemain  38°6,  39'*2,  pouls  110, 
ictère.  Les  jours  suivants  amélioration.  Le  16,  les  drains  sont  enlevés, 
pouls  80,  température  37®8.  Guérison. 

Lapuncionlumbar  en  la  meningitis  (La  ponction  lombaire  dans  la  mé- 
ningite), par  le  D'  Viura  y  Carreras  {Revista  de  Ciencias  Médicas  de  Barce- 
lona,  25  janvier  1899).  U  y  a,  dans  la  méningite,  deux  ordres  de  lésions  : 
inflammation  et  épanchement  liquide.  Deux  ordres  de  tentatives  chirur- 
gicales ont  été  dirigées  contre  ce  double  processus  :  la  trépanation  et  la 
ponction  lombaire.  Cette  dernière  intervention  est  pour  le  moins  inoffen- 
sive;  elle  n'exige  qu'une  instrumentation  élémentaire,  elle  esta  la  portée 
de  tout  le  monde.  Elle  permet,  comme  Ta  fait  Fauteur,  d'examiner  le  li- 
quide et  de  rechercher  le  bacille  de  Koch.  Dans  tous  les  cas  qu'il  a 
ponctionnés,  ce  bacille  a  pu  être  décelé  et  le  liquide,  injecté  aux  cobayes 
par  le  D*"  Ferran,  leur  a  donné  la  tuberculose.  Le  résultat  thérapeutique 
a  été  nul;  la  mort,  loin  d'être  retardée,  a  paru  être  avancée.  Valeur  cu- 
ratire  nulle,  action  palliative  dans  quelques  cas.  Mais  sa  valeur,  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  est  incontestable,  et  dans  quelques  cas,  elle  a  pu 
être  des  plus  précieuses. 

Note  sur  la  toxicité  orinaire  chez  les  enfants  et  dans  l'appendicite  en 
parUculier,  par  MM.  Lannelongue  et  Gaillard  (Académie  des  sciences^ 
19  juin  1899).  L.tudiant  d'abord  l'urine  de  dix  enfants  sains,  les  auteurs 
ont  trouvé  :  Volume  en  vingt-quatre  heures,  700  centimètres  cubes  de  deux 
à  quatre  ans,  630  de  cinq  à  sept  ans,  1040  centimètres  cubes  de  huit 
à  dix  ans,  1570  centimètres  cubes  de  onze  à  quatorze  ans;  soit  par  kilo- 
gramme 31  centimètres  cubes  de  deux  à  quatre  ans,  39  de  cinq  à  sept  ans, 
43  de  huit  à  dix  ans,  45,7  de  onze  à  quatorze  ans.  Couleur  plus  p&le  que 
chez!  adulte;  densité  entre  1016  et  1026;  acidité  constante  sauf  une  fois. 
Urée  abondante  :  H  gr.  35  de  deux  à  quatre  ans  (0  gr.  90  par  kilogramme). 
Vurotoxie des  enfants  sains  est  inférieure  à  celle  des  adultes;  au  lieu  de 
40  à  80  centimètres  cubes  pour  tuer  1  kilogramme  de  lapin,  il  en  faut 
62  à  120  centimètres  cubes  suivant  l'âge  des  enfants. 

Dans  Vappendicite  aiguë  avec  péritonite  circonscrite  (9  cas),  on  trouve 
une  densité  urinaire  de  1026  à  1030,  de  l'hyperacidité,  une  diminution 
de  la  quantité,  une  couleur  plus  foncée,  de  l'azoturie  :  de  cinq  à  sept 
ans  l'urée  monte  de  11  gr.  8  à  23  gr.  9  ;  de  huit  à  dix  ans,  13  gr.  90  à  23 
grammes;  de  onze  à  quatorze  ans,  20  gr.  15  à  34  grammes.  Pour  tuer  un 
kilogramme  de  lapin,  au  lieu  de  84,  89,  100  centimètres  cubes,  nous 
trouvons  20  centimètres  cubes,  37  ce,  39  centimètres  cubes.  La  toxicité 
est  triple. 

Dans  les  appendicites  froides  (5  cas),  les  chiffres  se  rapprochent  de  l'état 
normal. 

Dans  les  appendicites  avec  péritonite  géwiralisée  (?  cas),  la  densité  a  été 
de  1024  à  1026,  la  couleur  foncée  avec  indican,  l'urotoxie  très  élevée 
(20  à  24  centimètres  cubes)  ;  il  faut  trois  fois  moins  d'urine  qu'à  l'état 
normal  pour  tuer  un  lapin.  La  couleur,  chez  les  enfants,  parait  en  rapport 
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direct  avec  la  toxicité.  Du  jaune  pâle,  on  passe  au  jaune  doré,  au  jaune 
ambré,  à  Vambré.  A  chacune  de  ces  variétés  de  couleur  répond  une  échelle 
croissante  de  toxicité. 

Conclusions,  —  Chez  Tenfant  normal,  la  toxicité  urinaire  est  inférieure 
à  celle  de  Tadulte.  Une  urotoxie  équivaut  à  un  nombre  de  centimètres 
cubes  variant  entre  75  et  iio;  elle  est  de  102  en  moyenne  d'après  nos 
expériences. 

Les  urines  de  Tenfant  atteint  d'appendicite  aiguë  sont  beaucoup  plus 
toxiques  que  les  urines  normales  ;  la  valeur  de  l'urotoxie  varie  de  19  à  50, 
moyenne  32,  c'est-à-dire  trois  fois  plus  forte  environ  que  chez  un  sujet 
sain.  De  même,  la  densité,  la  couleur,  la  somme  des  matières  exlractives, 
sont  différentes  de  Tétat  normal  ;  tous  ces  éléments  figurent  en  plus 
grande  quantité  dans  Turine  pathologique  et  tous  contribuent  à  lui  donner 
une  part  de  sa  toxicité. 

Paralysie  générale  infantile  ayant  simulé  l'idiotie,  par  MM.  Tol'lol'<:£ 
et  Marchand  {Soc,  méd.  des  Hùp.,  23  juin  1899).  Fille  de  quinze  ans  entrée 
à  l'asile  de  Villejuif  le  17  ap«rCCSp5^P»©4^diagnostic  :  idiotie,  épilepsie^ 
gâtisme.  UeÀs  on  remajp^^^MHTetTmeâie^  la  parole,  un  amaigris- 
sement notable,  on  n^ns^lors  à  la  paralyMÊ^nérale.  L'enfant  se  tient 
debout  avec  peine  ; /rermes  crçles,  sens  netUdéveloppés,  infantilisme. 
Front  olympien,  boselurel^VaiiéC^lesJLAdâioirelnférieure  proéminente, 
nez  aplati  à  sa  rac\rïlk  coryza  chronique,  i^j»hyses  noueuses,  dents 
cariées  et  mal  impla!^tée&,  cannelures  dps  mcisives;  tremblement  des 
membres  surtout  les  su>fim^i^,pn^^mpifs  mal  coordonnés,  réflexes 
patellaires  exagérés,  tremfiîTmnonl  nbrffTaire  de  la  langue.  Sensibilité 
obtuse.  Lèvres  tremblantes  quand  Tenfant  veut  parler,  pupille  gauche 
plus  dilatée  que  la  droite.  Démence,  hébétude,  gâtisme. 

Père  mort  paralytique  général,  grands-parents  alcooliques,  grand- 
mère  maternelle  goutteuse.  La  malade  n'a  marché  qu'à  trois  ans.  Aurait 
eu  la  chorée  à  dix  ans.  Puis  la  mémoire  s'affaiblit,  crises  épileptiformes 
depuis  la  première  enfance.  Pas  de  menstruation.  Le  11  septembre 
escarres  fessières,  le  16,  phlyctènes  sur  le  corps.  Le  26  octobre,  anthrax 
gangreneux  de  la  fesse  droite,  puis  œdème  aux  pieds.  Le  4  décembre 
semi-contracture  dans  les  membres  inférieurs,  fièvre,  mort  le  22  décembre 
dans  la  cachexie  (elle  avait  perdu  13  kilog.  en  quatre  mois). 

Autopsie  vingt-quatre  heures  après  la  mort  :  organes  atrophiés;  le 
cerveau  ne  pèse  que  887  grammes;  adhérences  de  la  pie-mère.  Au  mi- 
croscope, on  constate  un  épaississement  maximum  de  la  pie-mère  dans 
le  lobe  occipital,  avec  des  cellules  de  néoformation,  et  des  vaisseaux 
abondants.  Cette  vascularisation  se  retrouve  dans  la  substance  grise. 
Dans  les  diverses  couches  de  l'écorce  et  le  centre  ovale,  on  remarque 
une  prolifération  manifeste  des  cellules  névrogliques  et  un  grand  nombre 
de  globules  blancs.  Ces  corpuscules  déforment  souvent  les  cellules  en  les 
pénétrant. 

Note  on  the  tendency  insome  syphilitic  familles  for  certain  organa  and 
tissnes  to  be  specially  affected  (Note  sur  la  tendance  chez  quelques 
familles  syphilitiques  à  avoir  certains  organes  ou  tissus  spécialement 
atteints),  par  le  D**  John  Thomson  [The  scotlish  Médical  and  Surgical  Journal ^ 
janvier  1899). 

L'auteur  rapporte  brièvement  l'histoire  de  quatre  familles. 

A.  Sept  enfants  ;  sur  ces  sept  enfants,  quatre  ont  présenté  des  lésions 
choroïdiennes  analogues  dues  à  la  syphilis. 
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B.  Quatre  enfants  ;  sur  cea  quatre  enfants,  trois  ont  eu  des  lésions  épi- 
physaires  avec  plus  ou  moins  de  symptômes  paralytiques  (maladie  de 
Parrot). 

C.  Sur  douze  enfants,  deux  filles  seulement  ont  survécu  ;  elles  avaient, 
au  moment  de  Texamen,  treize  et  dix  ans.  Toutes  les  deux  avaient  des  dents 
syphilitiques  et  de  la  surdité. 

D.  Sur  dix  enfants,  les  cinq  plus  jeunes  n*avaient  aucun  signe  de  syphilis 
congénitale.  Des  cinq  aines,  trois  moururent  en  bas  âge  et  deux  survé- 
curent. Tous  les  deux,  entre  dix  et  douze  ans,  ont  présenté  des  tuméfac- 
tions périostiques  sur  plusieurs  os  des  membres  supérieurs  et  inférieurs. 

Un  cas  de  diabète  insipide  chez  un  enfant  de  quatre  ans,  éruption 
lanthélasmiqne  généralisée  concomitante,  par  le  D<^  £.  Alsset  {Soc,  méd. 
de$Hôp.  3  février  1899). 

Un  garçon  de  quatre  ans  se  présente  en  juillet  1898  avec  une  soif  exa- 
gérée, de  la  polyurîe,une  éruption  datant  de  mai  1897.  Père  très  nerveux, 
rhumatisant;  mère  nerveuse  avec  crises.  Nourri  au  sein,  Tenfant  a 
marché  à  neuf  mois,  toujours  bien  portant.  En  mai  1897,  forte  fièvre, 
anorexie,  vomissements,  selles  dysentériformes.  Après  cette  crise,  soif 
vive,  urines  incessantes.  Rougeole  au  bout  de  six  semaines,  la  polyurie  et 
la  polydipsie  augmentent,  amaigrissement.  Déjà  on  avait  remarqué  six 
grosses  papules  rougeàtres  sous  le  menton,  puis  leruption  se  généralise. 

Enfant  très  nerveux,  très  irritable,  sans  stigmates  hystériques.  Moyenne 
des  boissons  ingérées  en  vingt-quatre  heures  :  8  à  10  litres.  Dans  la  nuit, 
il  boit  4  litres  d'eau.  Anorexie.  Quoique  toute  Turine  n'ait  pu  être 
recueillie,  on  a  compté  8  et  9  litres  par  jour  (le  poids  de  Tenfant  a  oscillé 
entre  12  et  13  kilogr.).  Densité  des  urines  1006;  urée  2  gr.  25  par  litre 
en  juillet  1898,  i  gr.  17  en  janvier  1899;  il  est  vrai  qu'il  mangeait  mieux 
alors.  Donc  polyurie  et  polydipsie  considérables  à  la  suite  d'une  infection 
mal  déterminée,  gastro-entérite  probablement,  exagérées  parla  rougeole, 
chez  un  enfant  nerveux  à  hérédité  nerveuse.  L'auteur  conclut  à  une 
polyurie  hystéi^ique,  polyurie  des  dégénérés  (Souques). 

Leruption  est  papuleuse,  rousse,  jaunâtre;  est-ce  un  xanthélasma 
lubéreux?  Ne  serait-ce  pas  l'urticaire  pigmentée? 

A  case  of  mnmps  with  marked  enlargement  of  the  spleen.  (Cas  d'oreil- 
lons avec  gonflement  marqué  de  la  rate),  par  le  D"*  Ewart  {Harveian 
Sociely  of  London,  2  février  1899).  —  Un  garçon  de  treize  ans  est  reçu  à 
l'hôpital  le  troisième  jour  des  oreillons.  L'affection  était  limitée  à  la 
parotide  gauche  et  suivit  un  cours  bénin  sans  fièvre.  La  seule  compli- 
cation fut  un  gonflement  insolite  de  la  rate,  qui  persista  plusieurs  jours 
et  diminua  graduellement  en  même  temps  que  la  parotide  reprenait  ses 
dimensions  normales.  11  n  y  a  pas  d'exemple  de  cette  complication  dans 

les  livres. 

Lamatité  mesurait  6  pouces  1/2  horizontalement  et  5  pouces  vertica- 
lement. L'hypertrophie  se  développait  surtout  par  en  haut,  la  rate  ne 
débordant  les  fausses  côtes  que  d'un  demi-travers  de  doigt.  L'examen  du 
sang  n'a  montré  rien  d'anormal. 

Transmission  du  pouvoir  agglutinant  typholdique  à  travers  le  placenta, 
parMM.MossÈetFRE^KEL  (Méd.  A/ode^-ne,  7  janvier  1899).  — Le  4  octobre  1898 
entre  à  Thôpital  une  femme  enceinte  de  trois  à  quatre  mois,  malade 
depuis  trois  semaines  (fièvre  typhoïde).  Le  2  novembre,  en  pleine  conva- 
lescence, expulsion  d'un  fœtus  au  cinquième  mois.  Le  sang  du  doigt  de 
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la  mère  agglutine  nettement;  le  sang  du  placenta  agglutine  moins,  et 
celui  du  fœtus  encore  moins.  Le  pouvoir  agglutinant  du  sang  recueilli 
dans  le  cœur  du  fœtus  est  notablement  inférieur  au  pouvoir  agglutinant 
des  humeurs  de  la  mère  (sang,  colostrum)  et  du  sang  du  placenta.  La 
structure  histologique  du  placenta  est  normale.  De  ce  fait,  ainsi  que  des 
autres  antérieurement  publiés,  les  auteurs  concluent  : 

A.  —  1°  La  propriété  agglutinante  typhoïdique  peut  passer  de  la  mère 
au  fœtus  à  travers  le  placenta  non  altéré. 

2»  Cette  propriété  peut  se  retrouver  chez  le  nouveau-né,  issu  à  terme 
d'une  femme  ayant  eu  la  fièvre  typhoïde  pendant  la  gestation. 

3**  Sensiblement  plus  faible  chez  Tenfant  que  chez  la  mère,  elle  s'atténue 
progressivement  après  la  naissance  et  paraît  être  une  propriété  d'em- 
prunt, passive,  résultant  de  la  filtration  des  matières  agglutinantes  à  tra- 
vers la  barrière  cellulaire  du  placenta.  Nous  disons  paraît,  car  les  obser- 
vations encore  trop  peu  nombreuses  ne  permettent  pas  une  conclusion 
exclusive  sur  ce  point. 

4°  Lintensité  du  pouvoir  agglutinant  maternel  et  surtout  la  durée 
pen<lant  laquelle  les  matières  agglutinantes  (ou  agglutinogènes)  apportées 
par  le  sang  maternel  imprègnent  le  placenta,  sont  les  conditions  impor- 
tantes de  la  transmission  du  pouvoir  agglutinant  de  la  mère  à  Tenfant. 

B.  —  5°  Le  pouvoir  agglutinant  de  la  sécrétion  mammaire  {lait,  colos- 
trum), ordinairement  bien  inférieur  à  celui  du  sang  peut,  dans  cer- 
taines circonstances,  atteindre  un  taux  assez  élevé  (1  p.  500  chez  notre 
dernière  malade).  Les  deux  conditions,  énergie,  durée  d'action,  qui  favo- 
risent le  passage  de  la  propriété  agglutinante  de  la  mère  au  fœtus^ 
doivent  entrer  sans  doute  aussi  en  ligne  de  compte  parmi  les  conditions 
favorables  à  la  transmission  du  pouvoir  agglutinant  de  la  nourrice  au 
nourrisson. 

Uber  die  Ânwendnng  schmerzstillender  Mittel  bei  Mnnderkrankan- 
gen  der  Kinder  (De  l'emploi  des  analgésiques  dans  les  affections  buccales 
de  l'enfant),  par  Friedrich  Gôpi'Ert,  Jahrb,  fiir  Kinderheilk.,  1899.  —  Sur 
20  cas  de  stomatites  graves,  l'auteur  a,  dans  Iti  cas,  employé  Tanésone^ 
solution  de  chloroforme-acétone,  dans  5  l'orthoforme. 

On  procédait  ainsi  :  On  donnait  à  l'enfant  un  repas  composé  de  lait 
chaud  et  de  petits  pains  tendres.  On  s'assurait  bien  d'abord  que  l'enfant 
ne  pouvait  manger  sans  l'aide  de  l'ancsthésique,  et  on  vit  d'après  l'étude 
de  20  cas,  que  l'anésone  et  l'orthoforme  diminuent  les  douleurs.  L'ali- 
mentation put  se  faire  au  summum  de  la  maladie,  si  bien  que  le  poids 
du  corps  augmenta.  Dans  le  traitement  d'une  stomatite,  on  emploie  en 
tout  25  grammes,  dans  les  cas  graves  50  grammes  d'anésone.  On  emploie 
de  3  à  5  grammes  d'orthoforme.  Le  goût  de  l'anésone  est  moins  désa- 
gréable. L'anésone  sera  mis  sur  la  muqueuse  quinze  minutes  avant  le  repas 
au  moyen  d'un  pinceau;  on  évitera  de  frotter  la  muqueuse.  On  renouvelle 
l'attouchement  cinq  minutes  après.  La  première  fois  on  fera  bien  d'en 
employer  8  à  10  grammes.  On  fait  manger  l'enfant  de  cinq  à  dix  minutes 
après  le  dernier  attouchement.  Dans  la  stomatite  ulcéreuse  on  met  en 
outre  dans  la  bouche  des  tampons  de  coton  trempés  dans  l'anésone. 
L'orthoforme  sera  insufflé  de  vingt  à  dix  minutes  avant  le  repas  avec  un 
insufflateur. 

Casuistische  Mittheilungen  aus  dem  Kinderspital  in  Basai  (Recueil  de 
faits  de  l'hôpital  des  enfants  deBàle),  parilAGE.vBACii-BtiiCKHARDT,  Jahrb.fûr 
Kinderheilk.,  1899. 
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1.  Tétanie  der  Blase  (Tétanie  vésicale.)  Sachs,  Oddo,  Escherich  ont 
signalé  la  rétention  d'urine  dans  les  cas  de  tétanie.  > 

L'auteur  rapporte  un  cas  observé  chez  un  enfant  de  près  de  trois  ans, 
atteint  de  tétanie  et  de  rétention  d'urine.  La  rétention  d'urine  précéda 
le»  convulsions  et  dura  quelques  jours.  On  sentait  au  niveau  de  la  région 
prostatique  un  Léger  arrêt.  Les  cas  de  tétanie  sont  rares  à  Bâle  où,  dans 
les  deux  dernières  années,  Tauteur  en  a  vu  au  plus  trois  à  quatre  cas. 

i,  Poliomyelitis  acuta  (Todesfall  mit  sectionsbericht).  —  Poliomyélite  aiguë 
l'cas  de  mort  avec  autopsie).  La  mort  dans  la  poliomyélite  est  une  termi- 
naison exceptionnelle  et  a  été  mise  en  doute  par  quelques  auteurs. 

Un  enfant  d'un  an  ayant  eu  une  brûlure  du  visage,  présenta  ensuite  de 
la  fièvre,  et  de  la  paralysie  des  jambes,  des  bras  et  de  la  nuque,  de  la 
disparition  des  réflexes.  11  n  y  avait  pas  d'albumine,  mais  un  peu  de  sucre. 
L'enfant  mourut  le  lendemain  de  son  entrée  avec  une  cyanose  croissante. 

Â  lautopsie  on  trouva  des  lésions  de  poliomyélite  multiple  très  aiguë 
déjà  visibles  macroscopiquement  à  la  moelle  cervicale  et  lombaire,  et  au 
microscope  des  lésions  très  marquées,  dégénérescence  graisseuse  des 
cellules  névrogliques,  infiltration  des  parois  vasculaires. 

3.  Teratom  der  rechten  Hais  und  Submaxillar  gegend  (Tératome  de  la 
région  cervicale  droite  et  sous-maxillaire). 

Il  s'agit  d'un  enfant  de  trois  semaines  qui  portait  à  la  moitié  droite  du 
cou  une  tumeur  allant  de  l'arcade  dentaire  à  la  partie  supérieure  du 
thorax  et  de  Tapophyse  mastoïde  droite  à  la  région  sous-maxillaire 
gauche.  Cette  tumeur  était  du  volume  d'une  tète  d'enfant,  et  à  contours 
peu  nets.  La  peau  était  mobile  sur  la  tumeur,  et  parcourue  de  veines 
dilatées;  la  tumeur  était  en  partie  molle,  fluctuante,  en  partie  solide.  Par 
la  ponction  on  relira  seulement  du  liquide  sanglant.  Les  jours  suivants 
la  respiration  devint  gênée,  la  tumeur  avait  augmenté  de  volume.  On  se 
décida  à  l'ablation.  La  tumeur  avait  un  peu  plus  que  le  volume  d'un 
poing  d'homme  et  était  formée  de  nombreux  kystes  de  la  grosseur  d'une 
noisette  jusqu'à  une  prune  et  de  noyaux  solides  ronds.  Au  microscope  on 
y  Toyait  divers  tissus,  surtout  du  tissu  conjonctif  avec  des  kystes  revêtus 
d'épiihélium  aplati,  cylindrique  ou  vibratile.  On  n'y  trouva  pas  de  tissu 
(hvToîdien,  ni  de  tissu  lymphatique.  11  y  avait  aussi  un  vrai  tératome, 
représenté  par  un  kyste  dermoïde  avec  des  cheveux. 

La  guérison  fut  parfaite  après  l'opération. 

4.  Doppelseilige  Abducens  und  einseitige  complète  Facialislahmung  (Paralysie 
bilatérale  du  moteur  oculaire  externe  et  unilatérale  complète  du  facial). 

Von  Procopovici  adécrit  six  cas  de  ce  genre,  tous  d'origine  congénitale  ; 
l'auteur  en  a  observé  un  très  analogue  chez  une  enfant  de  près  de 
quatre  ans,  née  un  peu  avant  terme.  A  quatre  ans,  à  la  suite  d'une  mala- 
die fébrile  accompagnée  de  vomissements,  diarrhée,  convulsions,  on 
observa  une  paralysie  complète  du  facial  gauche  et  une  paralysie  bilaté- 
rale de  Vabducens.  11  y  avait  disparition  des  plis  du  front  à  gauche,  lago- 
phtalmos,  affaissement  du  sillon  naso-labial.  La  partie  gauche  du  visage 
restait  inerte  dans  la  mimique  faciale  et  montrait  une  atrophie  légère, 
avec  strabisme  convergent,  double  paralysie  de  Vabducens^  disparition  de 
la  réaction  électrique. 

Uber  das  Vorkommem  mnltipler,  chronischer,  deformirender  Gelenken- 
tzândnngen  im  Kindesalter  (Des  arthrites  déformantes,  chroniques  mul- 
tiples de  l'enfance),  par  Hans  Spitzy,  Ja/ir6.  fur  Kinderheilk.^  1899, 

Les  arthrites  chroniques  sont  rares  dans  l'enfance,  en  dehors  de  la 
tuberculose  et  de  la  syphilis. 
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L'auteur  en  relate  un  cas  en  relation  avec  une  ancienne  attaque  d*in- 
lluenza  et  où  la  lésion  était  survenue  à  la  convalescence  sous  forme  de 
rhumatisme  articulaire  aigu  frappant  presque  toutes  les  articulations  dans 
le  cours  d'une  année,  et  se  limitant  aux  grosses  jointures  des  membres 
inférieurs,  où  l'évolution  devint  chronique  et  amena  des  déformations  qui 
étaient  très  accentuées  à  Tàge  de  trois  ans.  On  pouvait  exclure  absolu- 
ment la  tuberculose  et  la  syphilis.  Des  cas  analogues  ont  été  rapportés 
par  Kissel,  Wagner.  Fox  distingue  trois  types  d'arthrite  rhumatoïde,  dont 
un  surtout  caractéristique,  qui  s'accompagne  de  gonflements  articulaires, 
de  phénomènes  généraux  intenses,  et  amène  des  déformations.  L'auteur 
vante  le  traitement  par  la  gymnastique  et  le  massage. 

Zar  Klinik  and  Diagnostik  der  tubercalose  im  ersten  Lebenajahr 
(Clinique  et  diagnostic  de  la  tuberculose  dans  la  première  année  de  la 
vie),  par  W.  Bulius,  Jahrb,  fur  Kinderheilk.,  1899. 

La  tuberculose  dans  la  première  année  de  la  vie,  au  cas  où  on  ne  peut 
démontrer  la  présence  de  bacilles  tuberculeux  dans  l'expectoration,  ne 
donne  lieu  à  aucun  symptôme  caractéristique  en  dehors  des  lésions  ma- 
nifestement tuberculeuses  de  la  peau  et  des  os.  Voici  les  faits  qui  parlent 
pour  le  diagnostic  de  tuberculose  surtout  dans  ses  formes  chroniques  : 

i°  il  y  a  d'abord  les  anamnestiques,  parmi  lesquels  il  y  a  non  seule- 
ment les  antécédents  héréditaires,  mais  la  possibilité  d'infection  par  des 
personnes  qui  ne  sont  que  passagèrement  en  contact  avec  l'enfant. 

2^  Le  changement  de  caractère  de  l'enfant  qui  devient  grognon. 

3°  Malgré  un  bon  appétit  et  une  bonne  digestion,  malgré  une  bonne 
alimentation,  on  observe  dans  ces  cas  une  lente  consomption. 

i^  On  ne  peut  guère  tenir  compte  des  adénites  cervicales  et  occipitales. 
Par  contre,  même  une  légère  hypertrophie  des  ganglions  sus-claviculaires 
est  en  faveur  de  la  tuberculose  si  les  ganglions  périphériques  plus  éloi- 
gnés ne  sont  pas  où  sont  peu  gonflés.  Des  glandes  mésentériques  nette- 
ment perceptibles  sont  en  faveur  de  la  tuberculose. 

50  L'hypertrophie  splénique  ne  peut  pas  être  attribuée  à  la  tuberculose. 
Mais  l'absence  de  ce  signe  est  contre  la  tuberculose. 

6^  Des  accès  de  toux  nets  'sont  très  en  faveur  de  la  tuberculose.  Leur 
absence  ne  parle  pas  contre  elle. 

1**  Les  lésions  tuberculeuses  de  la  peau  et  des  os  facilitent  dans  un  assez 
grand  nombre  de  cas  le  diagnostic. 

8*»  La  marche  torpide  d'affections  non  spécifiques  (furonculose,  eczéma) 
en  l'absence  d'autres  causes  est  en  faveur  de  la  tuberculose.  Les  troubles 
digestifs  chroniques  n'y  vont  pas  à  rencontre. 

9**  La  fièvre  n'a  pas  de  valeur  diagnostique. 

Dans  les  cas  de  tuben'.ulose  à  marche  rapide  on  a  en  plus  les  signes 
suivants  :  i^  Une  extrême  agitation  ;  2°  Des  convulsions  sans  autre  cause; 
3°  L'absence  de  diarrhée  et  de  néphrite  ;  leur  présence  est  peu  en  faveur 
de  la  tuberculose;  4<^  La  cyanose,  une  grande  accélération  respiratoire, 
pas  en  rapport  avec  les  signes  pulmonaires,  et  sans  rachitisme  thoracique; 
5<^  La  production  de  gros  crachats  indique  un  processsus  cavitaire;  6°  Des 
attaques  passagères  de  collapsus  chez  des  enfants  non  athrepsiques, 
non  atteints  d'affections  gastro-intestinales;  1^  La  survenue  de  râles 
moyens  ou  à  grosses  bulles  avec  signes  d'infiltration  pulmonaire  étendue. 

EinFall  Yon  Aplasie  dreier  Rippen  (Un  cas  d'aplasie  de  trois  c6tes), 
par  Walter  Freu^id,  Jahrb.  fûrKinderheilk.,  1899.  11  s'agit  d'un  enfant  de 
deux  mois  né  dans  de  bonnes  conditions,  mais  présentant  une  dépres- 
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sion  thoracique  due  à  l*absence  totale  des  4«,  5«  et  6*  côtes  droites. 
Généralement  il  s'agit  dans  ces  cas  plutôt  d*aplasie  limitée  aux  parties 
antérieures,  comme  dans  les  cas  de  Volkmann,  Frickhôffer,  Froriep, 
Hoîckel.  Cependant  Thomson,  Lallemand  ont  signalé  des  cas  très  ana- 
logues à  celui  de  Tauteur.  Quoi  qu*ii  en  soit,  c'est  là  une  anomalie  rare. 

Ein  Fall  von  Penistenz  der  stirnfontanelle  bai  einem  9  jàhrigen 
mâdchen  (Un  cas  de  persistance  de  la  fontanelle  frontale  chez  une  petite 
fille  de  neuf  ans),  par  Walther  Freund,  Jahrb,  fur  KinderheilL,  1899. 

Une  enfant  de  neuf  ans  peu  développée,  presque  idiote,  présentait  une 
persistance  de  la  fontanelle  antérieure,  ce  qui  d'ordinaire,  en  dehors  de  Thy- 
drocéphalie,  est  spécial  axix  cas  graves  de  rachitisme,  dont  Tenfant  ne 
présentaitpas  de  signes  ;  de  plus,  dans  le  rachitisme,  il  est  rare  que  Tinoc- 
clusion  de  la  fontanelle  se  voie  au  delà  de  Tâge  de  six  ans. 

La  persistance  de  la  fontanelle  accompagne  le  retard  de  développement 
dans  le  myxœdème  congénital,  le  crétinisme  endémique.  Le  cas  de  Tau- 
leur  donnait  ridée  du  myxœdème,  mais  il  manquait  l'aspect  caractéris- 
tique de  la  peau,  la  démonstration  de  l'absence  du  corps  thyroïde;  il  y 
avait  aussi  contre  cette  idée  l'inefficacité  du  traitement  thyroïdien  pour- 
suivi pendant  quatre  semaines. 

Uber  einen  Fall  von  fnnctionellem  Herzgeraûsch  im  Saûglingsalter 
[Un  cas  de  souffle  fonctionnel  cardiaque  chez  un  nourrisson),  par  Martin 
Thiemich, /aAr6.  fur  Kinderheitk,,  J899. 

Depuis  la  monographie  de  Hochsinger,  on  admet  que  les  souffles  car- 
diaques fonctionnels  sont  rares  chez  l'enfant,  surtout  exceptionnels  chez 
le  nourrisson.  Durand,  Delabost,  Soltmann  ont  appuyé  ces  assertions. 

L'auteur  signale  un  cas  d'exception  à  cette  règle.  Il  s'agissait  d'un  en- 
fant de  six  mois,  anémique,  rachitique,  alhrepsique,  mort  de  broncho- 
pneumonie avec  faiblesse  cardiaque.  Avant  l'apparition  de  la  pneumonie 
il  se  montra  un  souffle  syslolique  au  cœur.  On  le  constata  jusqu'à  la  mort. 
On  l'entendait  en  un  point  limité  en  dedans  du  mamelon  gauche,  vers 
la  base  et  jusqu'au  bord  droit  du  sternum.  Il  devenait  plus  rude  en  ap- 
puyant le  sthétoscope,  mais  était  nettement  systolique.  A  l'autopsie  il  y 
avait  hypertrophie  modérée  du  cœur,  surtout  du  ventricule  droit  ;  on  ne 
voyait  pas  d'inocclusion  oriflcielle,  pas  de  lésion  valvulaire.  Il  n'y  avait 
que  très  peu  de  liquide  péricardique  et  pas  de  lésion  de  la  séreuse. 

11  y  avait  donc  insufflsance  tricuspidienne  relative,  due  à  la  distension 
du  ventricule  droit.  Vu  la  rareté  extrême  des  souffles  cardio-pulmonaires 
i  cet  âge,  l'auteur  se  croit  en  droit  d'exclure  cette  hypothèse.  D'ailleurs 
le  souffle  s'entendait  dans  les  pauses  respiratoires  après  les  cris. 
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Le  tesUciile  dans  la  syphilis  héréditaire,  par  le  D'  H.  Seringe  {Thèse  de 
Paris,  28  juin  1899, 120  pages).  —  Cette  thèse  ne  résume  pas  moins  de 
164  observations  de  syphilis  testiculaire.  L'hérédité  syphilitique,  outre 
l'orchite,  peut  entraver  le  développement  et  la  migration  du  testicule. 
L'orchite  interstitielle  peut  atrophier  l'organe  (castration  sous-albuginée) , 
créer  l'infantilisme.  On  a  dit  que  la  glande  seule  était  atteinte;  mais 
Tépididyme  est  parfois  malade  macroscopiquement  et  microscopiquement. 
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li  y  a  une  épîHidjinile  interstitielle  hérédo-syphîIiUque.  L*orchi-épididy- 
mile  peut  s'obserrer  aussi  dans  la  syphilis  acquise.  Dans  près  du  quart 
des  cas,  on  a  noté  rhydrocéle  Taginale  dans  le  sarcocèle  syphilitique. 
On  trouve  le  plus  souvent  des  gommes  très  petites  ;  mais  on  peut  en 
trouver  aussi  de  volumineuses.  Le  fongus  est  une  rareté.  Le  canal  défé- 
rent peut  être  atteint.  Les  arrêts  de  développement  et  les  ertopîes  testi- 
culaires  peuvent  relever,  comme  Tinfantilisme,  de  la  syphilis  acquise  et 
de  la  syphilis  héréditaire. 

Une  planche  en  couleur  hors  texte,  montrant  des  lésions  tesUculaires  et 
osseuses,  accompagne  cette  intéressante  thèse.  Cinq  fîgures  de  cette 
planche  montrent  les  lésions  histoiogiques  de  la  sclérose  lesticulaire, 
trois  figures  repnxluisent  des  gommes  osseuses  et  tesliculaires  chez 
un  enfant  de  onze  mois. 

ContiHration  à  l'étade  du  pronostic  de  répilepsie  ches  les  enfants,  par 
le  D'  Le  Dligou  {Thèie  de  Paris,  15  juin  1809,  o6  pages  .  (^ette  thèse, 
inspirée  par  le  D''  Bourneville.  a  pour  but  de  montrer  qu'un  certain 
nombre  d  enfants  épileptiques  peuvent  guérir.  D'après  Féré,répilepsie  de 
la  première  enfance  guérirait  le  plus  souvent.  Souvent,  c'est  au  moment 
de  la  puberté  que  les  manifestations  de  la  névrose  disparaissent.  L'au- 
teur cite  les  observations  de  10  enfants  de  Bicétre  n'ayant  pas  eu  d'atta- 
ques depuis  3,  4,  3,  6,  7,  9,  11,  14  ans,  et  il  conclut  :  1*  Tépilepsie  dite 
(essentielle  est  curable  dans  un  certain  nombre  de  cas;  2®  Tépilepsie  qui 
débute  par  des  convulsions  à  deux  ans  ou  plus  tard  guérit  plus  souvent 
que  si  les  convulsions  se  montrent  dans  la  première  année;  3*  l'hérédité 
Tlirecteou  indirecte  aggrave  le  pronostic  de  l'épilepsie  sans  compromettre 
fatalement  la  guérison;  4*  le  pronostic  est  plus  grave  en  cas  de 
déchéance  intellectuelle,  de  perversions  morales,  d'onanisme;  5^  l'épi- 
lepsie hémiplégique  infantile  guérit  plus  souvent  que  l'épilepsie  dite 
essentielle. 

Contribution  à  Tétude  de  la  grenonillette  sns-hyoldienne,  par  le 
D'  G.  Maiticent  {Thèse  de  Pari:i,  22  juin  1899, 90  pages;.  —  L'auteur  rapporte 
25  observations  dont  plusieurs  concernent  des  enfants.  Il  montre  que  la 
grenonillette  sus-hyoïdienne  est  habituellement  précédée  par  la  tumeur 
sub-linguale  ;  il  est  probable  qu'elle  se  développe  alors  aux  dépens  d*un 
de  ces  prolongements  glandulaires  qu'envoie  la  glande  sublinguale  à 
travers  le  muscle  mylo-hyoîdien.  La  glande  sous-maxillaire  n^  joue  que 
rarement  un  rôle.  La  grenonillette  sus-hyoidienne  présente  :  fluctuation, 
mollesse,  réduclibilité  apparente  ou  réelle.  11  faut  faire  le  diagnostic  avec 
lipome,  abcès  froid,  kyste  hydatique  ou  dermoîde;  on  hésite  quelquefois. 
On  traitera  la  tumeur  par  la  voie  buccale,  à  cause  de  la  cicatrice  que 
laisserait  Tincision  sus-hyoïdienne.  11  est  bien  difficile  de  faire  l'extirpation 
complète  ;  on  injectera  du  chlorure  de  zinc  à  i  p.  10,  puis  on  fera  une 
ponction  évacuatrice  avec  drainage  prolongé. 

Étude  sur  Thygiène  de  la  coqaelache,  par  le  D'  Jean-Baptiste  Barre 
(  Thèse  de  Paris,  29  juin  1899,  44  pages).  —  La  coqueluche  est  meurtrière  à 
l'hôpital,  il  est  préférable  de  soigner  les  coquelucheux  à  domicile.  L'au- 
teur consacre  un  chapitre  à  l'étude  de  l'aération  dans  la  coqueluche.  Une 
épidémie  sévissait  chez  de  petits  paysans  constamment  dehors;  pas  de 
décès.  La  claustration  serait  funeste. 

Le  changement  d'air  est  souvent  merveilleux.  D'après  l'auteur,  il  ne 
faut  pas  attendre  la  troisième  période  pour  le  changement  d'air  ;  c*est 
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dès  le  début  qu'il  faut  diriger  Tenfant  sur  la  campagne.  «  L'enfant  non 
seulement  sortira  tous  les  jours,  mais  il  vivra  continuellement  dehors  à 
moins  que  le  mauvais  temps  ne  le  permette.  »  L'auteur  donne  ensuite 
quelques  conseils  relatifs  au  vêtement,  à  la  nourriture,  etc.  Mais  il  ne  cite 
pas  d'observations  à  lappui,  et  l'exposé  qu'il  fait  de  cette  importante 
question  d'hygiène  thérapeutique  nous  semble  un  peu  trop  sommaire. 

Contribution  à  l'étude  clinique  de  romphalocèle  congénitale  des  non- 
Tean-nés,  par  le  D""  M.  Meunier  [Thèse  de  Paris,  4  juin  1899,  102  pages). 
—  On  entend  par  omphalocèle  une  tumeur  de  l'ombilic  constituée  par  des 
organes  qui  ne  sont  pas  rentrés  dans  l'abdomen,  ou  qui  en  sont  sortis 
recouverts  par  la  membrane  de  Rathke  ou  le  péritoine,  par  une  couche 
(le  gélatine  de  Wharton  et  enfin  par  l'amnios  qui  fait  suite  au  cordon. 
Les  cas  d'éventration  sans  enveloppes  et  les  hernies  des  nouveau-nés  ne 
sont  pas  compris  dans  cette  définition. 

On  doit  opérer  les  omphalocèJes  volumineuses,  irréductibles  ou  non, 
renfermant  l'intestin  avec  ou  sans  le  foie,  à  condition  que  la  paroi  abdo- 
minale soit  assez  étoffée  pour  pouvoir  refermer  le  ventre  sans  compression 
exagérée.  On  opérera  aussi  les  hernies  de  moyen  volume  partiellement 
ou  totalement  irréductibles,  les  hernies  petites  munies  d'un  sac  mince  et 
transparent,  celles  qui  tendent  à  s'accroître,  celles  dont  le  sac  est  éraillé 
ou  rompu. 

On  ne  doit  pas  opérer  quand  l'affrontement  est  impossible,  quand 
l'enfant  n'est  pas  viable,  quand  il  présente  une  imperforation  anale  qui 
sera  traitée  avant  tout,  quand  la  hernie  a  un  sac  suffisant  et  peut  guérir 
spontanément. 

On  doit  opérer  le  plus  tôt  possible.  On  fait  l'ouverture  du  péritoine  et 
1  omphaleclomie  d'emblée  ou  consécutive.  Les  omphalocèles  trop  grosses 
pour  être  opérées,  mais  réductibles,  guérissent  spontanément  le. plus 
souvent.  Les  hernies  des  premiers  mois  de  la  vie  guérissent  toutes  seules 
dans  la  plupart  des  cas. 

La  diphtérie  avant  et  depuis  l'année  1894,  par  le  D''  R.  Bayeux  (Thèse  de 
Paris,  9  juin  1899,  348  pages).  —  Ce  travail,  très  important,  est  divisé  en 
trois  parties  :  1®  une  partie  historique,  pré-sérothérapique,  destinée  à  mon- 
trer l'évolution  des  recherches  épidémiologiques  et  cliniques  (depuis 
Ârélée jusqu'à  Behring  et  Houx);  2<»  une  partie  statistique,  post-sérothé- 
rapique;  3°  une  partie  opératoire,  destinée  à  étudier,  dans  son  évolution 
et  dans  son  état  actuel,  le  tubage  du  larynx. 

D'Arétée  à  Brelonneau,  on  décrit  la  maladie  dans  ses  symptômes  et 
ses  épidémies.  Avec  Bretonneau  naît  le  traitement  chirurgical  du  croup  : 
c'est  à  cet  auteur  qu'appartient  la  première  trachéotomie,  suivie  de  gué- 
rison.  A  Behring  et  à  Roux  appartiennent  la  découverte  de  la  sérum  thé- 
rapie. L'année  1894  (date  de  la  communication  de  Roux)  divise  la  théra- 
peutique de  la  diphtérie  en  deux  époques  :  la  première  où  55  pour  100 
des  diphtériques  mouraient  ;  la  seconde  où  cette  mortalité  est  abaissée 
à  16  p.  100 grâce  à  l'emploi  de  l'antitoxine.  Ce  chiffre  de  16p.  IdO  résulte 
du  relevé  statistique  de  M.  Bayeux  portant  sur  plus  de  200000  cas. 
D'après  lui  il  n'est  pas  démontré  qu'un  seul  décès  soit  imputable  à  l'usage 
da  sérum  antidiphtérique. 

On  ne  risque  rien  en  injectant  de  bonne  heure,  on  risque  tout  en 
injectant  tard. 

Le  tubage  du  larynx  doit  être  substitué  à  la  trachéotomie  dans  les  cas 
de  croup;  le  tubage  est  devenu  l'opération  de  choix,  la  trachéotomie 
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Topération  de  nécessité.  Dans  la  clientèle  même  on  peut  recourir  au 
tubage,  Tassislance  médicale  de  tous  les  instants  n'étant  pas  indispensable 
(statistique  de  40  tubages  hors  des  hôpitaux  par  M.  le  D'  Estât).  C'est 
Bouchutqui  a  pratiqué  le  tubagepour  la  première  fois  en  1858.  Depuis  1885, 
on  s'est  servi  de  tubes  de  O'Dwyer.  Au  mois  d'avril  1895  on  leur  a  subs- 
titué en  France  des  tubes  plus  courts  (tubes  énuciéables  par  le  procédé 
de  Bayeux).  L'énucléation  par  manœuvres  externes  (procédé  du  pouce)  a 
conquis  droit  de  cité.  11  faut  tuber  de  bonne  heure  ;  on  risque  beaucoup 
en  tubant  tard. 

Cette  thèse,  qui  témoigne,  de  la  part  de  l'auteur,  d'un  labeur  considé- 
rable, se  termine  par  une  échelle  graphique  de  mortalité  mensuelle  par 
diphtérie,  en  France^  avant  et  depuis  18U4. 

Sur  les  déformations  des  doigts  survenant  au  cours  de  certaines  mala- 
dies de  l'appareil  respiratoire,  par  le  D*"  G.  Pichard  (Thèse  de  Parts, 
24  mai  189y,  72  pages).  —  Cette  thèse  comprend  XVll  observations  avec 
quatre  radiographies  et  une  gravure  dans  le  texte.  L'auteur  distingue  les 
déformations  isolées  des  dernières  phalanges  des  doigts  et  des  orteils,  et 
l'ostéo-arlhropathie  hypertrophiante  pneumique  de  Marie.  Ces  déforma- 
tions sont  produites  surtout  par  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire, 
elles  peuvent  guérir  avec  la  maladie  qui  leur  a  donné  naissance.  La 
tuberculose  pulmonaire  est  la  cause  la  plus  fréquente  de  ces  doigts  en 
massue,  en  baguettes  de  tambour.  Mais  on  trouve  aussi,  parmi  les 
affections  qui  peuvent  les  provoquer:  la  pleurésie  purulente,  la  dilatation 
bronchique,  les  affections  du  cœur,  etc.  Même  quand  les  déformafions 
sont  très  accentuées,  la  radiographie  ie  montre  bien,  il  n'y  a  pas  de  lésion 
du  squelette.  On  peut  incriminer  la  résorption  des  produits  toxiques 
sécrétés  au  niveau  de  l'appareil  respiratoire  ou  la  gêne  de  l'hématose. 

Contribution  à  Fétade  des  ostéomyélites  costales  aignês,  par  le 
D'  A.  Hamo?!  (Thèsede  Paris,  24  mai  1899, 68  pages).  — L'ostéomyélite  cos- 
tale est  rare,  l'auteur  n'a  pu  en  réunir  que  16  observations,  dont  2  iné- 
dites empruntées  à  M.  Brun.  Elle  se  rencontre  surtout  chez  les  garçons, 
plus  souvent  à  droite  qu'à  gauche  ;  les  coups,  chutes,  traumatismes  quel- 
conques, peuvent  précéder  la  maladie.  L'ostéomyélite  siège  à  la  partie 
antérieure  de  la  côte.  Le  microbe  habituel  est  le  staphylocoque  doré  ;  mais 
on  a  signalé  aussi  le  staphylocoque  blanc,  le  streptocoque  et  le  pneumo- 
coque. On  trouve  le  bacille  d'Eberth  dans  les  cas  consécutifs  à  la  fièvre 
typhoïde.  Une  seule  côte  est  atteinte  ordinairement  ;  il  y  en  avait  cepen- 
dant deux  dans  deux  observations.  Les  côtes  les  plus  prises  sont  la  5«  et 
la  6«.  Il  peut  y  avoir  lésion  de  la  plèvre,  pneumothorax  ;  mais  cette  com- 
plication est  rare. 

Les  symptômes  sont  :  une  douleur  thoracique,  un  gonflement  allongé 
dans  le  sens  de  l'arc  costal,  puis  de  la  fluctuation.  Quand  on  ouvre 
l'abcès  on  trouve  le  périoste  décollé.  L'abcès  peut  faire  saillie  en  dedans, 
gêner  la  respiration,  donner  de  la  malité,  du  souffle,  de  l'égophonie,  etc. 
On  conçoit  les  diflicultés  du  diagnostic. 

11  faut  inciser  largement,  gratter,  réséquer,  suivant  l'état  de  la  côte,  et 
faire  un  pansement  antiseptique  avec  drainage. 

Du  bromure  de  camphre  dans  le  traitement  de  Tèpilepsie,  par  le 
D^  L.  Hasle  (Thèsede  Paris,  4  mai  1899,  88  pages).  —  Cette  thèse,  basée  sur 
10  observations,  a  été  inspirée  par  le  D^  Bourneville.  L'auteur  passe 
d'abord  en  revue  les  diverses  médications  de  l'épilepsie  et  il  insiste  sur 
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la  médication  bromurée.  Le  bromure  de  potassium  a  été  prescrit  par 
Locack  en  1851.  A  la  dose  de  4  à  6  grammes  par  joyur,  il  agit  bien  ;  on 
peut  l  associer  aux  bromures  de  sodium  et  d'ammonium.  L'éosinate  de 
sodium  ou  tétrabromofluorescéinate  de  sodium,  renfermant  4  atomes  de 
brome,  a  été  essayé  sur  30  enfants  de  Dicêtre  {Progrès  Médical,  jan- 
Tieri898),  sans  résultat  notable.  Certains  enfants  ont  pris  jusqu'à  3  gr.  50 
par  jour.  On  a  noté  souvent  un  gonflement  rouge  et  œdémateux  des 
régions  parotidiennes,  des  ulcérations  à  la  face,  au  cou,  aux  mains,  etc. 

Le  bromure  de  camphre  ou  camphre  monobromé  se  donne  en  dragées 
de  10  centigrammes;  on  peut  aller  jusqu'à  4  grammes  par  jour.  Dans  le 
service  de  M.  Bourneville,  on  donne  deux  capsules  par  jour  pendant  une 
semaine,  puis  on  continue  en  augmentant  de  deux  capsules  chaque 
semaine  jusqu'à  huit  ;  on  interrompt  alors  pendant  huit  jours  et  on 
recommence.  Ce  médicament  a  été  employé  avec  succès  dans  la  sperma- 
torrhée,  la  coqueluche,  la  chorée,  l'hystérie. 

Les  conclusions  de  l'auteur  sont  : 

!•*  Le  bromure  de  camphre  possède  une  action  sédative  évidente  sur  les 
fondions  circulatoires,  respiratoires  et  nerveuses  ;  2°  il  s'élimine  par 
l'urine,  le  brome  à  l'état  de  bromure  de  sodium  et  le  camphre  sous  la 
forme  de  produits  dérivés  résultant  d'oxydations  produites  dans  l'orga- 
nisme; 3*»  il  a  une  action  douteuse  sur  les  accès  épileptiques,  mais  favo- 
rable sur  les  vertiges,  dont  il  diminue  le  nombre  quand  il  ne  les  fait  pas 
disparaître  complètement  ;  4^»  il  sera  donc  prescrit  avec  avantage  seul 
dans  le  traitement  de  l'épilepsie  vertigineuse  ou  associé  à  l'élixir  poly- 
bromuré  (formule  d'Yvon)  quand  des  accès  nombreux  accompagnent  les 
vertiges. 

De  la  colite  mnco-membraneiise,  par  le  D''  L.  Vovzelle  (Thèse  de  Paris, 
25  mai  1899,  122  pages).  —  La  colite  muco-membraneuso  serait,  pour 
l'auteur,  une  affection  diathésique  et  constitutionnelle.  C'est  un  attribut 
du  neuro-arthritisme  au  même  titre  que  la  lithiase  biliaire,  la  goutte,  la 
gravelle,  la  migraine,  l'asthme.  Peu  de  lésions,  à  peine  une  irritation 
superficielle  de  la  muqueuse  du  gros  intestin  avec  une  légère  desquama- 
lion  épithéliale.  Trois  signes  fondamentaux  :  atonie,  constipation,  dou- 
leurs. Les  crises  aiguës,  fébriles,  relèveraient  des  infections  secondaires 
et  des  auto-intoxications.  L'appendicite  survient  assez  souvent  au  cours 
de  la  colite  muco-membranense;  elle  peut  s'expliquer  :  1«  par  propaga- 
tion, à  la  muqueuse  appendiculaire,  d'une  inflammation  intestinale  due 
à  des  infections  secondaires;  2°  par  pénétration  d'une  scybale  ou  d'un 
calcul  intestinal  dans  l'appendice. 

Comme  traitement,  l'auteur  rappelle  les  lavements  au  nitrate  d'argent 
(20  centigrammes  à  1  gramme  pour  1000),  au  bismuth  suivant  la  formule 
de  Revilliod  : 

Mucilage  de  pépins  de  coing 500  grammes. 

Sous-nitrate  de  bismuth (  -  in         ... 

Salicylate  de  bismuth ^  " 

Les  lavages  du  gros  intestin  sont  toujours  utiles  ;  de  même  les  com- 
presses chaudes  sur  le  ventre.  Bonne  hygiène  alimentaire.  Les  eaux  de 
Chàtel-Guyon  conviendraient  surtout  dans  les  formes  lorpides,  celles  de 
Plombières  dans  les  formes  nerveuses  et  spasmodiques. 

De  rostéotomie  dans  les  ankyloses  Ticieuses  consécatives  à  la 
coxalgie,  par  le  D'  E.  Mignon  [Thèse  de  Paris,  26  mai  1899,  82  pages). 
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—  Celle  thèse,  basée  sur  24  observations,  a  été  inspirée  par  le  D'  Mé- 
NABO,  de  Berck-surmMer.  L  osléolomie  du  tiers  supérieur  du  fémur  a  été 
faile  en  1826,  par  Rhea  Darton  pour  corriger  lattitude  vicieuse  de  la 
coxalgie  et  rendre  au  membre  opéré  une  certaine  mobilité  au  moyen 
d*une  pseudarthrose.  11  n  obtint  pas  la  pseudarthn>se,  mais  le  résultat 
n*en  fut  pas  moins  excellent.  L*ankylose  consécutive  à  la  coxalgie  est 
presque  toujours,  sinon  toujours  fibreuse.  Quand  elle  s'est  faite  en 
bonne  position,  on  n'a  qu'à  s'abstenir;  quand  Tatlitudeest  vicieuse,  on 
peut  la  corriger.  L'ostéotomie  n'interviendra  que  si  la  hanche  est  bien 
guérie.  C'est  quand  le  membre  est  en  adduction  que  lopéralion  est  sur- 
tout indiquée.  On  peut  faire  porter  la  seclion  du  fémur  sur  le  col,  sur 
la  région  Irochantérienne,  sur  la  diaphyse.  Le  col  n'est  que  bien  rare- 
ment choisi,  la  diaphyse  a  été  plus  souvent  attaquée,  mais  c'est  la 
région  trochantérienne  qui  est  le  lieu  d'élection  de  l'ostéotomie.  L'os- 
téotomie sous-trochantérienne  peut  être  transversale,  cunéiforme, 
oblique.  L'auteur  préfère  la  section  transversale  simple,  qui  a  été  prati- 
quée plus  de  60  fois  à  Berck.  Après  l'opération,  on  applique  un  appareil 
plâtré  qui  doit  rester  50  à  60  jours. 

Le  syndrome  de  Littie,  sa  valenr  nosologiqne,  sa  pathogénie,  par  le 
D'  R.  Cestau  {Thèse  de  Pans,  4  mai  1899, 132  pages).  — La  maladie  de  Littie 
ou  rigidité  spasmodique  conrjénitale  est-elle  distincte  du  tabès  dorsal  spasmo- 
dique  de  Erb  et  Charot  ?  L'auleur,  pour  trancher  ce  litige,  classe  en  trois 
groupes  les  observations  qu'il  a  recueillies  dans  le  service  du  professeur 
Raymond  ou  relevées  dans  les  auteurs  :  1^  enfantsavantterme;2°enfanls 
nés  en  état  d'asphyxie  ou  atteints  de  paralysie  dans  les  premiers  mois  de 
l'existence  ;  3»  syndrome  de  Littie  sans  éliologie  nette.  H  donne  25  obser- 
vations inédites  de  ces  différentes  variétés,  et  il  conclut  après  une  argu- 
mentation très  serrée. 

I.  —  Les  caractères  assignés  à  la  maladie  de  Littie  ne  lui  appartien- 
nent pas  exclusivement,  mais  peuvent  s'observer  dans  les  autres  formes 
de  diplégies  cérébrales.  Le  syndrome  de  Littie  ne  doit  pas  être  opposé 
aux  syndromes  des  diplégies  cérébrales  infantiles,  car  rien  ne  les  distingue 
éliologiquement  ni  cliniquement. 

II.  —  Dans  les  diplégies  cérébrales,  dont  le  syndrome  de  Littie  n'est 
qu'une  variété,  on  a  toujours  constaté  des  altérations  de  qualité  et  d'in- 
tensité variables,  atteignant  la  zone  rolandique  et  parfois  le  lobe  frontal 
quand  des  troubles  intellectuels  arrivaient  compli(iuer  le  tableau.  Les 
symptômes  sont  en  rapport  avec  la  localisation  et  l'intensité  des  lésions 
cérébrales,  mais  n'indiquent  pas  leur  nature. 

III.  —  La  spasticité  n'est  pas  toujours  fonction  d'une  sclérose  dense  du 
faisceau  pyramidal,  mais  parfois  d'une  altération  à  peine  visible  au 
microscope  amenant  pourtant  l'insuffisance  ou  l'irritation  de  ce  faisceau. 
L'intensité  de  la  contracture  n'est  pas  d'ailleurs  en  rapport  avec  celle  de 
la  lésion  du  faisceau  latéral,  puisque,  pour  le  même  de^ré  de  spasticité, 
on  a  trouvé  des  altérations  variées  du  faisceau  pyramidal  allant  de  la 
dysgénésie  à  l'agénésie  ou  la  dégénérescenee  complète. 

W.  —  Ces  altérations  du  faisceau  moteur  volontaire  sont  la  consé- 
quence de  lésions  cérébrales,  d'hématomyélie  ou  de  myélite  transverse 
congénitale  cervicale,  créant,  non  une  maladie  de  Littie  de  cause  spé- 
ciale, mais  une  pseudo-maladie  de  Littie. 

La  grindelia  robasta,  son  pcavoir  thérapeutique,  en  particulier  dans 
la  coqueluche,  parle  D**  H.  Legrand  {Thèse  de  Paris,  4  mai  1899,  72  pages. 
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—  D'après  Tauteur,  la  grindelia  robusta,  substance  très  peu  toxique,  serait 
UQ  expectorant  stimulant  et  un  calmant  cérébro-spinal.  On  l*a  employée 
dans  l'asthme,  Temphysème,  les  bronchites,  les  laryngites,  les  affections 
cardiaques,  les  maladies  des  voies  urinai res. 

La  plante,  qui  appartient  à  la  famille  des  (Composées,  se  trouve  dans 
le  commerce  sous  la  forme  de  capitules  jaunes  portés  par  de  longs 
pédoncules.  On  emploie  la  poudre,  l'extrait,  la  teinture.  L'extrait  alcooli- 
que peu  se  prescrire  en  pilules  de  10  à  15  centigrammes  répétées  trois  fois 
par  jour.  La  poudre  a  été  employée  par  l'auteur  dans  cinq  cas  à  doses 
croissantes  (de  i  k  o  grammes),  dans  un  looch;  elle  a  été  peu  efficace. 
La  teinture  ai  p.  5  a  été  administrée  à  fortes  doses  (de  1  à  plusieurs  gram- 
mes), avec  plus  de  succès.  L'extrait  fluide  a  été  prescrit  aux  mêmes 
doses  avec  des  résultats  divers. 

L'auteur  conclut  que  la  poudre  et  l'extrait  fluide  aqueux  sont  inactifs; 
la  teinture  alcoolique  réussirait  dans  les  cas  moyens  ;  l'extrait  fluide  alcoo- 
lique, plus  actif  que  la  teinture,  agirait  bien  dans  les  rechutes  et  dans  les 
coqueluches  fortes.  Mais  les  observations  à  Tappui  sont  encore  trop  peu 
nombreuses  (XIX  en  tout). 

Waram  lassen  wir  nnsere  Kinder  impfen  (Pourquoi  faisons-nous 
vacciner  nos  enfants?],  par  le  D'  Flacus  (brochure  de  16  pages,  Dresde 
1899,  BôHMERT  éditeur). 

L'auteur  montre,  par  des  statistiques  empruntées  à  différents  pays  et  à 
difîérenles  villes  (Prusse,  Angleterre,  Russie,  Autriche,  France,  Bavière, 
Berlin,  Dresde,  Munich,  Hambourg,  Londres,  Vienne),  l'utilité  incontes- 
table de  la  vaccine. 

Une  loi  allemande  du  8  avril  1874  prescrit  : 

1*  Tout  enfant  né  du  l*"*  janvier  au  31  décembre  de  cette  année  doit 
être  vacciné  avant  le  31  décembre  de  l'année  suivante. 

2?  Tout  enfant  doit  être  revacciné  dans  la  douzième  année  de  sa  vie. 
Soit  un  enfant  né  du  l*'  janvier  au  31  décembre  1897  ;  il  doit  être  revac- 
ciné au  cours  de  l'année  1909. 

Grâce  à  ces  prescriptions  exécutées  avec  rigueur,  la  variole  a  pour  ainsi 
dire  disparu  complètement  de  l'Allemagne. 

Il  est  à  désirer  que  l'obligation  de  la  vaccination  et  de  la  revaccination 
soit  établie  en  France  et  dans  tous  les  pays  civilisés. 

Le  D'^  Flachs  ne  pouvait  plaider  une  meilleure  cause. 

LIVRES 

Kinder heilkunde  and  Kinderschntz  in  Ungarn  (Médecine  et  protection 
de  l'enfance  en  Hongrie)  par  le  D'' Odon  Tuszkai  (1  vol.  de  80  pages, 
Budapest    1899). 

Cet  ouvrage,  auquel  ont  collaboré  les  D"  Odon  Tuszkai,  Johann 
V.  Bokay,  Léo  Loewy,  Julius  Grôsz,  Erno  Schiff,  Félix  Szontag,  Julius 
Erôsp»  Gyula  Vamos,  Mûr  Szaiârdy,  Zoltân  Zigdny,  Kolomau  Szego, 
L.  Rado,  etc.,  nous  donne  des  renseignements  très  intéressants  sur 
les  hôpitaux  d'enfants  de  la  Hongrie  et  les  institutions  charitables  qui 
s'adressent  à  l'enfance  malheureuse. 

Le  premier  hôpital,  très  modeste  (12  lits),  fut  fondé  par  le  D""  A.  Schôpf- 
Merei  en  1839.  Au  bout  de  quelques  années,  le  nombre  de  lits  fut  porté 
à  19.  En  1849,  le  D'  Bôkay  père  prit  la  direction  de  cet  hôpital,  qui  fut 
remplacé  en  1883  par  l'hôpital  Stéphanie,  dont  son  fils  le  D**  Bôkay  Janos 
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v>l  actuellement  Je  médecin  en  chef.  Cet  hôpital,  qui  contient  148  lits, 
(•<l  disposé   en  pavillons  qui  couvrent  une  superficie  de  2  046  mètres. 
1  Chaque  année,  le  nombre  des  enfants  hospitalisés  monte  à  environ  1  300, 

relui  des  consultations  oscillant  entre  16  et  18000.  La  dépense  annuelle 
'.  00  000  francs  environ)  est  couverte  par  des  fondations  particulières,  des 

dons,  et  une  subvention  de  6000  florins  (plus  de  12000  francs)  donnée 
par  la  ville  de  Budapest. 

En  1897,  un  nouvel  hôpital  d'enfants,  dénommé  hôpital  Adèle  Brôdt 
a  été  fondé  par  le  sénateur  Sigmond  Urôdy,  qui  n*a  pas  donné  moins  de 
650  000  francs,  auxquels  il  faut  ajouter  320000  fournis  par  d'autres  bien- 
faiteurs, soit  en  tout  près  d  un  million. 

Il  existe  six  pavillons  contenant  117  lits;  le  médecin  chef  est  le 
D""  Julius  (irosz. 

A  signaler  encore  Thôpital  Frarxçois^ofieph  à  Pozsony,  Thôpital  StarO" 
rcszky  à  Nagyvarad  qui  n'est  pas  achevé  et  contiendra  seulement  12  lits, 
la  section  d'enfants  de  l'hôpital  Si-Jean  à  Budapest  (D*^  Félix  V.  Szonla«:\ 
la  section  d'enfants  à  la  polyclinique  de  Budapest  (D*"  Julius  Erôs>), 
l'Asile  des  Enfants  abandonnés  de  Budapest  (D''  Gyula  Vâmos),  la  Société 
de  la  Croix-blanche  pour  les  Enfants  trouvés  (D"*  Szalàrdi),  la  Société  des 
colonies   de    vacances  de  Budapest,   le    sanatorium    pour   Enfants   à 
Abbazia  (D'  Koloman  Szegô).  Nous  ne  parlons  pas  des  maisons  de  correc- 
tion, des  orphelinats,  des  asiles  pour  aveugles,  sourds-muets,  idiots,  etc. 
On  peut  juger,  par  cette  sèche  énumération,  des  efforts  faits  par  la 
charité  publique  et  privée  des  Hongrois  en  faveur  de  l'enfance  pauvre, 
malade,  infirme  ou  abandonnée. 

Manuel  de  diagnostic  médical,  publié  sous  la  direction  de  MM.  Deboye 
et  AcUARD  (t.  Il,  Paris,  1900,  1  vol.  cartonné  de  596  pages,  J.  Rueff,  édi- 
teur, prix  :  25  francs  ' . 

Ce  volume,  publié  quelques  mois  après  son  aîné  (voir  dans  les  Archives 
lanalyse  du  tome  I,  1899,  p.  382),  traite  des  matières  suivantes  :  Examen 
(iti  saii(/,  par  Bensaude;  Examen  des  épanche  ment  s  pathologiiiues,  par  P.  Sai.n- 
TON  et  par  F.  de  Grandmaiso.n  :  Thcrmométrie  clinique,  par  Bruhl  et  Be>- 
sai'de;  Exashen  du  pouh,  par  Phulpin  ;  Troubles  de  la  respiration  et  de  la 
phonutiony  par  L\ffitte  et  par  H.  Mkndel;  Troubles  nerveux,  par  RorBi>o- 
\iTCH  et  par  J.  Sottas;  Examende  Vappareil  lisuel,  par  Sauvincau;  Examen 
de  la  motilitt\  par  P.  Sa  intox;  Êlectrodiagnostic,  par  E.  Huet;  Localisations 
nerveuses,  par  H.  Lamy. 

M.  Catrin  a  écrit  un  appendice  sur  le  diagnostic  de  la  simulation. 

Cet  ouvra j;e,  édité  avec  luxe,  contient  182  figures  dans  le  texte,  dont 
neuf  on  couleur  et  sept  figures  en  chromolithographie  hors  texte.  Il  fait 
honneur  aux  auteurs  et  à  l'éditeur. 

Traité  de  pathologie  générale,  parle  P**  Ch.  Bolcuard  ^t.  lU,  en  2  par- 
ties, de  534  et  9.»8  pages,  Paris,  1900,  Massox  et  C^*,  éditeurs,  prix  :  28  fr.). 

L'abondance  des  matlèivs  contenues  dans  le  tome  111  du  grand  ouvrage 
de  M.  Bouchard  a  nii>  dans  Tobligation  de  le  diviser  en  deux  parties. 
Dans  la  première  partie,  nous  trouvons  la  Un  de  ri.Tiou»GiE  et  de  la  Patho- 
r.EME  :  Xotiuns  gcnerales  >nr  l't  nutrition  à  fëtat  normal  \E.  Laxbling), 
Troubles  prctthblc'i  de  ta  nufrilion  Cii.  Boi ch  \rd  ,  L^s  reactions  fierv€iL<€s 
iC.H.  BoicuARD  et  UiMiUR  ,  Les  processus  patho'jénique<  de  deuxième  ordre 
^11.  Hoofr'. 

Dans  la  seconde  {^rtie  sont  contenues  la  Physiologie  elFAxATOViE  patho- 
logique :De  la  fit  ire    L.  Gii>o>  ,  Lhyptrthcrmie  J.-F.  Qï:\o:^\  Mécanisme 
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f.hysiologique  dts  troubles  vasculaires  (E.  Gley),  Les  désordres  de  la  circula- 
tion dans  les  maladies  (A.  Charrin),  Thrombose  et  embolie  (A.  Mayor),  De  IHn- 
flammation  (J.  CouRMO?iT),  Anatomie  pathologique  générale  des  lésions  inflam- 
matoires (Letl'lle),  Les  altérations  anatomiques  non  inflammatoires  (Le  Noir), 
Les  Tumeurs  fP.  Ménétrier). 

Le  tome  IV  ayant  déjà  paru,  les  V  et  VI  ne  sauraient  tarder,  et  ce  grand 
ouvrage  sera  bientôt  achevé. 

La  peste,  parle  D'H.  Bourges  (1  vol.  de  VCEuvre  médico-chirurgical  du 
D'  Critzman,  Paris,  8  nov.  1899,  40  pages,  Masson  et  G'®,  éditeurs, 
prix  :  i  fr.  25). 

Dans  cet  ouvrage,  le  vingtième  de  la  collection,  Tauteur  étudie  une 
qoestion  d'actualité,  s'il  en  fut.  Il  passe  en  revue  l'épidémiologie,  la  bac- 
tériologie, la  prophylaxie  de  cette  terrible  maladie  qui  a  repris  pied  en 
Europe,  après  en  avoir  été  bannie  pendant  près  de  deux  siècles.  Gette 
moDographie  vient  donc  à  son  heure.  Elle  sera  lue  et  mise  à  profil. 

Le  cerebropatie  spastiche  infantili  (Les  cérébropathies  spastiques  infan- 
tiles), par  les  D"  Papinio  Pennato  et  Guido  Bergulnz  (i  vol.  de  144  pages, 
Idine,  1899,  Tosouni  frères,  éditeurs). 

Dans  cette  monographie,  ornée  de  17  planches  hors  texte,  nous  trouvons 
d'abord  des  généralités  sur  l'hérédité,  l'étiologie,  Tanatomie  pathologique, 
la  physiologie  pathologique  des  cérébropathies  spastiques  de  l'enfance  ; 
puis,  dans  une  seconde  partie,  les  auteurs  donnent  des  observations  clas- 
sées sous  quatre  chefs  :  1®  Cérébropathies  infantiles  avec  prédominance  de  la 
rvjidité  (maladie  de  Little,  rigidité  paraplégique,  rigidité  paraplégique 
avec  hypertrophie  des  extenseurs  des  cuisses,  rigidité  paraplégique  post- 
morbilleuse)  ;  2°  Cérébropathies  avec  prédominance  de  paralysie  (hémipa- 
résie  spastique  droite,  hémiparésie  spastique  gauche,  hémiplégie  avec 
hémiépiiepsie  et  hémiathétose,  hémiépilepsie  avec  hémiparésie  transi- 
toire, etc.,  hémiplégie  congénitale  par  porencéphalie,  hémiplégie  par 
pseudo-porencéphalie,  polioencéphalomyélite);  3°  Cérébropathies  avec  mou- 
vements convulsifs  (athétose  bilatérale  avec  autopsie)  ;  4°  Cérébropathies  avec 
prédominance  des  phénomènes  psychiques  (idiotie  cérébroplégique). 

Dans  un  appendice,  les  auteurs  exposent  la  choréc  de  Iluntington. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  12  décembre  1899.  —  Présidence  de  M,  Lannelongue, 
11  est  procédé  aux  élections  du  bureau  pour  1900.  Président  :  M.  Gran- 
oher;  Vice-Président  :  M.  Kirmisson  ;  Secrétaire-général  :  M.  Guinon;  Secré- 
taires ;  MM.  Mauclaire  et  Barbier;  Trésorier  :  M.  Richardière. 

MM.  Barbier  et  Herre^îschmidt  font  une  communication  sur  la  fièvre 
typhoïde.  Du  1*'  août  au  15  octobre  1899,  ils  ont  soigné  à  l'hôpital  Trous- 
seau 47  enfants  avec  deux  décès  seulement  (mortalité  4,3  p.  100).  Au  coin- 
raencement  de  Tannée  cette  mortalité  était  de  8,6  p.  100.  Outre  quelques 
cas  compliqués  de  dysenterie  noslraSy  les  auteurs  ont  relevé  1  cas  de  per- 
foration intestinale  opéré  trop  tard  par  suite  de  l'obligation  du  consente- 
ment familial,  et  1  cas  de  complication  cardiaque  avec  souffle.  Pas 
d'hémorragies  intestinales.  Sur  47  cas,  11  rechutes  dont  1   double. 

Comme  traitement,  pas  de  bains  froids,  des  allusions  froides  vinaigrées 
seulement,  du  benzonaphtol,  de  la  quinine,  de  la  kola,  etc.  Dans  les  cas 
d'ataxie,  bains  à  25<»(2  à  3  par  jour).  Grands  lavements  d'eau  froide  matin 
et  soir. 
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M.  Lanxelongue,  à  propos  du  consentement  des  i>arents,  dit  qu'il  est 
nécessaire,  même  dans  les  cas  les  plus  urgents,  et  que,  si  le  chirurgien 
passe  outre,  il  s'expose  à  des  poursuites. 

M.  Sevestre  objecte  la  trachéotomie  et  le  tubage  ;  la  question  sera  de 
nouveau  portée  au  Conseil  de  surveillance. 

M.  Varjot  fait  une  communication  sur  lamortde  deux  enfants  par  scar- 
latine  maligne^  et  il  présente  les  pièces  de  Tun  d'eux  :  ulcération  sur  les 
deux  amygdales,  hémorragies  des  capsules  surrénales  qui  sont  noires  et 
truffées  comme  les  reins  dans  les  cas  de  thrombose  des  veines  rénales. 
Dans  deux  familles  il  a  vu  la  scarlatine  se  transmettre  sous  la  forme  mali- 
gne d'un  enfant  à  un  autre  enfant.  11  faut  demander  l'isolement  précoce 
des  scarlatineux. 

M.  Glénard  plaide  la  cause  des  bains  froids  dans  la  fièvre  typhoïde  chez 
les  enfants.  11  montre  que  la  mortalité  a  été  abaissée,  par  cette  méthode, 
chez  les  enfants  comme  chez  les  adultes.  Chez  les  premiers  d'ailleurs, 
dont  les  reins,  le  foie,  le  cœur  sont  intacts,  il  y  a  moins  de  contre-indi- 
cations au  bain  froid  que  chez  les  seconds. 

NOUVELLES 

Université  de  Prague.  —  M.  Mathias  Pesina,  privat-docent,  est  nommé 
professeur  extraordinaire  de  Pédiatrie  à  rUniversilé  tchèque. 

Hôpitaux  de  Paris.  —  Par  suite  de  la  retraite  de  M.  le  D'' d'Heilly, 
médecin  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  atteint  par  la  limite  d'âge,  et  de 
l'ouverture  prochaine  des  hôpitaux  d'enfants  destinés  à  remplacer 
l'hôpital  Trousseau,  les  mutations  suivantes  ont  eu  lieu  : 

Médecins  :  M.  Sevestre  ira  de  Thôpilal  des  Enfants  à  Etex  ;  M.  Josias, 
de  Trousseau  à  Etex  ;  M.  Netter,  de  Trousseau  à  Michel-Bizot  ;  M.  Varîot, 
de  Trousseau  aux  Enfants  ;  M.  Richardière,  id.  ;  M.  Marfan,des  Ménages 
à  Héroid  ;  M.  Guinon,  à  Hérold  ;  M.  Morel-Lavallée,  à  Michel-Bizot. 

Chirurgiens  :  M.  Félizet  passera  de  Thôpital  Tenon  à  Thôpitai  de  la  rue 
Etex  ;  M.  Kirmisson,  de  l'hôpital  Trousseau  à  l'hôpital  de  la  rue  Michel- 
Bizot  ;  M.  Broca,  de  l'hôpital  Trousseau  à  l'hôpital  Tenon  ;  M.  Delbet 
prendra  le  service  de  chirurgie  de  l'hôpital  Hérold. 

Nouveau  Journal.  —  Nous  avons  reçu  le  premier  numéro  d'un  nouveau 
journal  d'hygiène  enfantile.  //6arwôi/io  parait  deux  fois  par  mois,  à  Vicenze, 
sous  la  direction  du  D'  Capretti  Guidi  Vitlore. 

Société  de  Pédiatrie  américaine.  —  La  12«  réunion  annuelle  de  V Ame- 
rican Ptdintric  Society  se  tiendra,  en  1900,  à  Washington,  au  mois  de  mai 
probablement,  sous  la  présidence  du  D""  H.  Koplick.  Les  autres  membres 
du  bureau  sont  :  MM.  E.-M.  Buckingiiam,  premier  vice-présidenl, 
R.-G.  Frremann  second  vice-président,  Samuel  S.-Adams,  secrétaire,  J.Park 
West  trésorier,  Floyd  M.  Crandall,  éditeur. 

Hôpital-Hospice  des  enfants  de  Bordeaux.  —  Le  conseil  municipal  de 
Bordeaux,  dans  une  de  ses  dernières  séances,  a  émis  un  vote  favorable  à 
rédilication,  sur  le  domaine  de  Sablières,  conligû  à  Thôpital  des  Enfants, 
de  locaux  destinés  aux  services  d'isolement  des  maladies  contagieuses. 

La  dépense  nécessaire,  fixée  à  135  188fr.  78,  sera  imputée  comme  suit  : 
11  788  fr.  25,  reliquat  disponible  de  la  subvention  allouée  sur  les  fonds  du 
pari  mutuel.  Le  surplus,  sur  le  produit  d'une  aliénation,  à  due  concur- 
rence, d'obligations  delà  Ville  de  Bordeaux  appartenant  aux  hospices. 

Le  gérant, 
P.   BOUCHEZ. 
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DES  TROUBLES  DIGESTIFS 

LIÉS  A  LA  RHINO-PHARYNGITE  ET  A  L'AMYGDALITE  GflRONIQUES 

ParH.  E.-C.  AVIRAGNET 

Médecin  des  Hôpitaux,  ancien  Chef  de  clinique  i  l'hôpital  des  Enfants-Malades, 

Les  enfants  atteints  de  rhino-pharyngite  chronique  pré- 
sentent souvent  des  phénomènes  de  dyspepsie  gastro-intes- 
tinale qui  persistent  tant  que  dure  Tinflammation  rhino-pha- 
ryngée  et  qui  disparaissent  pour  ne  plus  revenir  quand,  à 
l'aide  d'un  traitement  approprié,  on  a  guéri  le  catarrhe  rhino- 
pharyngé.  La  relation  de  cause  àjeffet  entre  la  rhino-pharyn- 
gile  et  les  troubles  digestifs  passe  généralement  inaperçue. 
Elle  nous  paraît  indéniable  cependant;  et,. pour  en  faire  la 
démonstration,  il  nous  suffira  de  rapporter  quelques  cas  que 
nous  avons  observés. 

Nous  n'envisagerons  dans  ce  travail  que  les  dyspepssie 
gastro-intestinales  ou,  si  l'on  préfère,  les  gastro-entérites 
secondaires  à  la  rhino-pharyngite  et  à  l'amygdalite  chroniques, 
c'est-à-dire  à  l'inflammation  chronique  avec  hypersécrétion 
purulente  de  la  muqueuse  du  nez,  du  rhino-pharynx,  du 
pharynx  et  des  amygdales. 

Nous  laissons  de  côté  les  gastro-entérites  secondaires  aux 
rhino-pharyngites  aiguës  de  la  grippe,  de  la  rougeole,  de  la 
scarlatine,  de  la  diphtérie,  etc.,  nous  ne  nous  occupons  pas 
davantage  de  celles  qui  accompagnent  les  angines  aiguës. 
Dans  ces  différents  cas,  en  effet,  il  n'est  pas  possible  de  soute- 
nir que  les  troubles  digestifs  sont  liés  à  la  rhino-pharyngite 
ou  à  l'amygdalite  ;  ils  relèvent  de  la  toxi-infection  générale , 
qui  est  la  règle  dans  la  grippe,  la  rougeole,  la  scarlatine,  etc., 
et  dans  certaines  streptococcies  ou  staphylococcies  ou  pneu- 
mococcies  à  détermination  pharyngo-amygdalienne.  Voici 
quelques  exemples  qui  montrent  les  aspects  sous  lesquels  se 
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présentent  les  troubles  digestifs  liés  à  la  rhino-pharyngite. 
L'observation  suivante  est  des  plus  caractéristiques  à  ce  point 
de  vue. 

OBS.  L  —  Jean  L...,  né  à  terme  le  16  avril  1899  d'un  père  et  d*une 
mère  bien  portants,  a  été  élevé  au  sein  par  sa  mère  jusqu'au 
20  juillet.  Pendant  les  deux  premiers  mois  il  ne  se  produisit  ni  vomisse- 
ments, ni  diarrhée.  Vers  la  fin  de  juin  apparut  un  coryza  purulent  qui 
dura  jusqu'au  15  juillet.  L'enfant  fut  pris  d'une  diarrhée  intense  et  fétide 
pendant  cette  période.  Le  20  juillet,  le  médecin,  attribuant  les  troubles 
digestifs  au  lait  de  la  mère  et  peut-être  aussi  au  lait  stérilisé  dont 
Tenfant  prenait  une  certaine  quantité,  conseilla  un  changement  de 
nourrice.  Du  20  juillet  au  8  août,  époque  à  laquelle  nous  vimes  l'enfant 
pour  la  première  fois,  les  troubles  dyspeptiques  avaient  persisté,  moins 
intenses  cependant.  L'enfant  avait  4  à  6  selles  par  jour  le  plus  souvent 
vertes,  glaireuses,  fétides,  moins  cependant,  au  dire  de  la  mère,  que  pré- 
cédemn)ent  :  les  vomissements  étaient  rares. 

Le  bébé  était  pâle,  amaigri,  ne  profitait  pas.  La  cause  de  cette  dys* 
pepsie  n'était  pas  due  à  des  fautes  commises  dans  l'alimentation  (l'inter- 
rogatoire n'en  révélait  pas).  D'autre  part,  en  admettant  (ce  qui  n'est  pas 
démontré  d'ailleurs)  que  le  lait  de  la  mère  ou  bien  que  le  lait  stérilisé 
aient  pu  occasionner  quelques  troubles  digestifs,  leur  persistance  nous 
semblait  difHcile  à  expliquer  ;  car  la  nourrice  que  l'enfant  avait  depuis  le 
20  juillet  était  une  femme  robuste  dont  le  lait  avait  tous  les  caractères 
d'un  bon  lait,  et  Tenfant  tétait  régulièrement  toutes  les  deux  heures. 

Nous  nous  sommes  demandé  s'il  ne  convenait  pas  d'incriminer  )a 
rhinite  purulente  du  mois  de  juin  et  s'il  n'était  pas  possible  de  relier  les 
troubles  digestifs  à  la  rhinite  chronique  qui  persistait. 

Les  bains,  les  lavements,  l'eau  de  Vichy  donnés  avant  les  tétées 
amenèrent  une  diminution  de  la  diarrjiée  ;  mais  les  selles  restèrent 
longtemps  glaireuses.  11  n'y  eut  d'amélioration  véritable  qu'après  la 
disparition  du  coryza.  Aujourd'hui  l'enfant  se  porte  à  merveille  ;  il  n'y  a 
aucun  signe  de  dyspepsie. 

Voici  donc  une  diarrhée  fétide  survenant  à  la  suite  d'un  co- 
ryza purulent  chez  un  nourrisson  jusque  là  nullement  dyspep- 
tique. Il  est  difficile  de  ne  pas  voir  un  lien  entre  Tinfection 
rhino-pharyngée  et  Tentérite  :  celle-ci  d'ailleurs  a  persisté  tant 
qu'a  duré  la  rhinite  ;  elle  s'est  certes  amendée  parle  traitement 
habituel  des  gastro-entérites  (à  cela  rien  d'étonnant)  ;  mais  elle 
n'a  disparu,  en  somme,  qu'après  la  guérison  de  la  rhinite. 
L'observation  suivante  est  plus  démonstrative  encore. 

OBS.  IL  —  C'est  celle  d'un  petit  garçon  que  je  vis  pour  la  première  fois 
en  mai  1898;  il  avait  à  ce  moment  trois  ans.  Depuis  l'âge  de  dix  mois 
cet  enfant  était  atteint  d'une  entérite  muco-membraneuse  qui  avait 
résisté  à  tous  les  traitements.  Et  cependant  la  thérapeutique  et  l'hygiène 
avaient  été  aussi  bien  comprises  par  le  médecin  que  sévèrement  appliquées 
par  les  parents. 

Cette  entérite  membraneuse  avait  des  paroxysmes  qui  correspondaient 
à  des  poussées  fébriles.  Tous  les  quinze  jours  environ  l'enfant  était  pris 
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d'une  fièvre  intense  :  la  température  montait  à  40»  et  restait  élevée  pen- 
dant quatre  jours.  Au  bout  de  ce  temps  Taccès  cessait  brusquement. 
«•Cet  accès  fébrile  était  toujours  précédé  d'une  inflammation  des 
muqueuses  du  nez  et  de  la  gorge  qui  obligeait  Tenfant  à  dormir  la  bouche 
ouverte  »  (Je  copie  les  termes  de  Tobservation  qui  m'a  été  remise  par  la 
mère). 

Quand  j*examinai  le  petit  malade,  je  constatai  une  rhino-pharyngite 
des  plus  accentuées.  L'enfant  respirait  la  bouche  ouverte  et  ronflait  sou- 
vent la  nuit.  Il  n'avait  cependant  pas  de  végétations  adénoïdes  volumi- 
neuses. La  paroi  postérieure  du  pharynx  apparaissait  rouge  et  granuleuse, 
recouverte  d'une  sécrétion  muco-purulente.  Les  amygdales  étaient 
grosses  et  au  rétro-pharynx  s'écoulaient  des  sécrétions  muco- purulentes 
épaisses.  L  enfant,  bien  constitué,  était  pâle,  triste;  et  les  parents  étaient 
véritablement  désespérés  de  la  persistance  des  accidents  intestinaux  qu'on 
ne  parvenait  pas  à  faire  disparaître  d'une  manière  définitive. 

11  me  sembla  qu'il  était  possible  de  rattacher  les  troubles  digestifs  à  la 
rhino-pharyngite,  si  marquée  chez  cet  enfant,  et  cette  opinion  me  parais- 
sait d'autant  plus  juste  que  je  pouvais  affirmer  l'origine  rhino-pharyn- 
gienne  des  accès  de  fièvre  revenant  tous  les  quinze  jours. 

J'instituai  un  régime  sévère  ;  je  fis  faire  de  grands  lavages  de  l'intestin 
à  Teau  de  guimauve  bouillie  additionnée  d'hyposulfite  de  soude  et  je 
prescrivis  un  traitement  très  énergique  du  nez  et  de  la  gorge  :  injections 
antiseptiques  sur  lesquelles  je  reviendrai  plus  loin,  pansement  de  la 
gorge  avec  un  collutoire  borate  ou  de  la  glycérine  iodée,  cautérisation 
des  amygdales  au  galvano-cautère. 

L'entérite  muco-membraneuse  s'amenda  progressivement.  Six  mois 
après,  l'enfant  était  fort,  vigoureux,  son  tube  digestif  fonctionnait  à 
s^)uhait.  Il  a  aujourd'hui  quatre  ans  et  demi  et  se  porte  très  bien. 

Ou  peut  donc  afiirmer  que  chez  lui  rinflammation  du  rhino- 
pharynx  et  des  amygdales  entretenait  un  état  de  dyspepsie 
intestinale.  Tout  a  cédé,  en  effet,  avec  le  traitement,  et,  fait 
important  en  l'espèce,  l'entérite  membraneuse  n'a  plus  reparu. 

OBS.  IlL  —  La  troisième  observation  est  celle  d'une  fillette  de  six  ans 
qui,  tous  les  mois,  avait  de  l'embarras  gastrique  :  langue  blanche, 
appétit  nul,  parfois  quelques  vomissements. 

Avec  un  laxatif  et  des  antiseptiques  intestinaux  tout  rentrait  dans 
l'ordre,  mais  peu  de  temps  après,  les  accidents  se  reproduisaient.  Dans 
Hnlervalle  des  crises  la  fillette  paraissait  bien  portante,  mais  la  langue 
restait  sale  et  l'haleine  était  constamment  forte  et  parfois  fétide. 

L'examen  du  nez  et  de  l'arrière-gorge  ne  révélait  qu'un  très  léger 
degré  de  rhino-pharyngite  ;  mais  les  amygdales  étaient  hypertrophiées 
et  de  leurs  cryptes  on  pouvait  facilement  extraire  ces  sécrétions  putrides 
que  l'on  rencontre  au  niveau  de  amygdales  enfiammées  chroni- 
quement.  Je  rattachais  les  troubles  gastriques  au  mauvais  état  des  amyg- 
dales et  je  conseillais  leur  ablation.  Je  ne  pus  l'obtenir  qu'au  bout  d'une 
année  durant  laquelle  la  fillette  eut  sept  ou  huit  fois  des  embarras 
gastriques.  Dès  que  Tamygdalotomie  eut  été  faite,  les  troubles  digestifs 
disparurent. 

Ici  encore  le  résultat  du  traitement  nous  permet  d'affirmer 
la  relation  de  cause  à  effet  entre  la  dyspepsie  gastrique  et 
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Tamygdalite  chronique.  Cet  été  la  fillette  a  eu  une  crise  gas- 
trique nouvelle;  elle  n'en  avait  pas  eu  depuis  un  an. 

OBS.  IV,  —  La  dernière  observation  que  je  rapporte  est  celle  d'un 
jeune  homme  qui  m*était  conduit  en  octobre  1897  (il  avait  seize  ans  et 
demi  à  cette  époque)  pour  des  troubles  gastro-intestinaux  déjà  anciens, 
mais  qui  avaient  subi  une  recrudescence  en  ces  temps  derniers. 

La  langue  était  saburrale,  Tappétit  à  peu  près  nul,  les  digestions 
étaient  lentes  ;  il  y  avait  de  la  constipation  et  les  selles  étaient  fétides. 
L'examen  de  Tabdomen  permit  de  constater  un  état  d*atonie  intestinale 
rès  marquée.  Ce  jeune  homme  me  consultait  en  même  temps  pour  un 
coryza  chronique  purulent.  Je  trouvais  son  pharynx  rouge  et  suintant; 
ses  amygdales  grosses,  irrégulières,  déchiquetées,  étaient  recouvertes  d'un 
enduit  pultacé qui  existait,  parait-il,  d'une  façon  permanente.  Avec  le  doigt 
on  faisait  sourdre  des  cryptes  une  sécrétion  abondante  et  fétide  (notre  ma- 
lade avait  subi  à  dix  ans  lopération  des  végétations  adénoïdes).  Le  traite- 
ment institué  consista  en  grands  lavages  du  nez,  en  injections  d'huile 
résorcinée,  et  les  amygdales  furent  détruites  à  Taide  du  galvanocaulère. 
Pour  l'intestin  :  laxatifs,  antiseptiques  et  grandes  irrigations  chaudes. 

Au  mois  de  juillet  1898,  le  jeune  homme  était  transformé.  Le  coryza 
avait  disparu,  le  pharynx  apparaissait  normal,  les  amygdales,  devenues 
plus  petites,  n'offraient  plus  la  moindre  sécrétion.  L'odeur  fétide  de 
l'haleine  avait  disparu.  La  langue  n'était  plus  recouverte  de  l'enduit 
saburral,  les  digestions  étaient  meilleures,  les  selles  se  faisaient  sponta- 
nément (une  saison  à  Chàtel-Guyon  régularisa  définitivement  les  fonctions 
digestives).  Enfin  l'état  général  setaii  très  avantageusement  modifié;  la 
pâleur,  l'anémie,  la  fatigue,  qui  étaient  très  marquées  au  début,  avaient 
disparu.  Depuis,  la  guérison  s'est  maintenue. 

Je  me  résume.  J'ai  montré  successivement  :  1**  un  nourrisson 
au  sein  devenu  dyspeptique  à  la  suite  d'un  coryza  aigu  puru- 
lent, passé  ensuite  àTotat  chronique  ;  2°  un  enfant  de  trois  ans 
atteint  d'une  entérite  muco-membraneuse  datant  de  Tâge  de 
dix  mois  et  rebelle,  liée  à  une  rhino-pharyngite  chronique; 
3°  une  fillette  de  six  ans  sujette  à  des  embarras  gastriques,  qui 
disparurent  avec  l'ablation  de  ses  amygdales  enflammées  chro- 
niquement;  4«  enfin  un  jeune  homme  de  seize  ans  et  demi 
atteint  de  dyspepsie  gastro-intestinale  atonique  liée  à  une 
inflammation  chronique  des  muqueuses  du  nez,  du  pharynx 
et  des  amygdales. 

Ces  exemples  suffisent  à  prouver  les  relations  de  cause  à 
effet  qui  existent  entre  certaines  dyspepsies  gastro-intestinales 
et  la  rhino-pharyngite  chronique. 

Je  ne  m'attarderai  pas  à  une  description  d'ensemble  de  ces 
dyspepsies  qui  n'ont  rien  de  spécial  et  il  me  reste,  avant  de 
résumer  la  méthode  thérapeutique  que  j'ai  employée,  à  envi- 
sager la  pathogénie  des  désordres  gastro^intestinaux. 

Cette  pathogénie  me  parait  bien  simple.  L'inflammation  de 
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l'estomac  et  de  Tintestin,  la  viciation  de  leurs  sécrétions  doi- 
vent être  mises  sur  le  compte  d'une  action  irritante  exercée 
directement  sur  la  muqueuse  par  des  sécrétions  muco-puru- 
ientes  venues  du  nez,  du  rhino-pharynx,  du  pharynx  et 
dégluties  d'une  façon  pour  ainsi  dire  continue. 

Quand  il  s  agit  d'une  rhino-pharyngite  aiguë  développée 
au  cours  d'une  maladie  infectieuse  comme  la  grippe,  la  rou- 
geole, la  scarlatine,  etc.,  ou  bien  d'une  amygdalite  streptococ- 
cique,  staphylococcique,  pneumococcique,  etc.,  on  peut  et  on 
doit  faire  entrer  en  ligne  de  compte  l'infection  ou  l'intoxica- 
tion générales.  Des  microbes,  ou  simplement  leurs  toxines, 
envahissent  la  circulation  générale  et  peuvent  s'éliminer  par 
l'estomac  et  l'intestin.  Mais  ici,  rien  de  semblable  ;  il  s'agit 
dune  action  directe  des  mucosités,  cela  me  semble  indéniable. 

Notre  collègue  Triboulct,  à  propos  de  cas  d'entérite  mem- 
braneuse développée  au  cours  d'adénoïdite  aiguë  [Arch,  de 
méd.  des  Enfants^  mars  1898),  s'est  demandé  si  les  matières 
glaireuses  expulsées  par  l'intestin  n'étaient  pas  simplement 
les  mucosités  rhino-pharyngées  dégluties.  Il  me  semble  bien 
difficile  d'admettre  cette  interprétation.  Je  comprends  mieux 
l'action  irritante  exercée  sur  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de 
l'intestin  par  des  mucosités  purulentes.  Quel  que  soit  d'ailleurs 
le  mode  pathogénique,  le  fait  n'en  demeure  pas  moins  établi  : 
certaines  dyspepsies  gastro-intestinales  sont  bien  sous  la  dé- 
pendance d'un  catarrhe  rhino-pharyngé. 

Les  faits  de  ce  genre  sont  signalés  dans  les  traités  classiques, 
mais  il  ne  semble  pas  qu'on  leur  ait  attribué  Timportance 
qu'ils  méritent.  Notre  maître  et  ami  M.  Marfan,  dans  ses 
leçons  à  la  Clinique  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  a  insisté 
souvent  sur  les  troubles  digestifs  développés  au  cours  de 
broncho-pneumonies  chroniques  et  dus  à  la  déglutition  des 
crachats  purulents.  Ce  sont  des  faits  du  même  ordre  que  ceux 
que  nous  avons  rapportés. 

Déjà  Beau  avait  attiré  l'attention  sur  ce  point.  Rilliet  et 
Barthez,  dans  leur  Traité  des  Maladies  de  T Enfance^  rapportent 
et  discutent  son  opinion  qu'ils  n'ont  pas  acceptée  d'ailleurs. 

Il  me  reste,  pour  terminer,  à  résumer  la  méthode  thérapeu- 
tique que  j'ai  employée.  Je  ne  fais  que  signaler,  dans  le  trai- 
tement des  troubles  gastro-intestinaux,  les  avantages  du  ca- 
lomel  à  doses  fractionnées  et  de  certains  antiseptiques  comme 
le  benzonaphtol,  l'utilité  des  lavages  dans  certains  cas  et  la 
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nécessité  de  surveiller  toujours  le  régime  alimentaire.  Je  n'in- 
siste pas  sur  ces  différents  points. 

Contre  la  rhino-pharyngite  chronique,  j'emploie  les  irriga- 
tions, dans  les  formes  vraiment  chroniques,  et  surtout  les 
injections  d'huile  résorcinée  dans  les  fosses  nasales.  C'e'st  une 
excellente  méthode  pour  faire  une  antisepsie  aussi  complète 
que  possible  du  rhino-pharynx.  J'ai  renoncé  à  peu  près  com- 
plètement à  l'huile  mentholée  chez  les  enfants.  C'est  une  mé- 
dication trop  douloureuse,  trop  irritante  quand  on  la  fait 
complète.  La  résorcine  est  un  antiseptique  efficace  dans  les 
affections  des  fosses  nasales  et  du  pharynx.  Elle  a  Tavantagi' 
en  outre  de  n'être  ni  caustique,  ni  toxique.  L'on  peut,  eif  l'asso- 
ciant à  d'autres  poudres,  Tinsuffler  dans  les  fosses  nasales,  mais 
il  est  difficile  de  pousser  l'insufflation  jusqu'au  rétro-pharynx. 
Aussi  est-il  préférable  d'injecter  dans  les  fosses  nasales  la  résor- 
cine dissoute  dans  un  liquide.  L'huile  de  vaseline  ne  dissout 
pas  la  résorcine  et  l'huile  d'amandes  douces  a  le  défaut  de 
rancir  trop  rapidement.  C'est  pour  cela  quej 'ai  choisi  l'huile  d'o- 
lives qui  peut  dissoudre  5  p.  100  de  résorcine.  Je  formule  ainsi  : 

Huile  d'olive  stérilisée "20  grammes 

Résorcine 1        — 

Essence  de  menthe H  gouttes 

L'huile  est  chauffée  d'abord  au  bain-marie  et  l'on  y  fait 
dissoudre  la  résorcine  en  agitant  à  l'aide  d'une  baguette  ;  on 
stérilise  ensuite  à  l'autoclave.  Si  l'on  ne  prend  pas  soin  de  faire 
dissoudre  la  résorcine  avant  de  stériliser,  si  l'on  se  contente  de 
jeter  la  résorcine  dans  l'huile,  la  dissolution  ne  se  fait  pas. 

Pour  injecter  l'huile  résorcinée,  je  me  sers  de  la  seringue 
que  M.  Marfan  a  fait  construire  chez  Dumez.  Cette  seringue  se 
compose  d'un  tube  de  verre  d'une  contenance  de  1  centimètre 
cube  ;  elle  se  termine  par  un  bout  olivaire  en  caoutchouc 
durci.  L'enfant  étant  couché  et  ses  mains  tenues,  on  lui  injecte 
une  demi-seringue  dans  chaque  narine.  L'opération  n'est  nul- 
lement douloureuse. 

Très  rapidement  l'huile  gagne  le  rhino-pharynx  et  tombe 
dans  la  gorge  ;  de  la  sorte  toute  la  muqueuse  du  nez,  du  cavum, 
du  pharynx  et  des  amygdales  est  pansée  par  le  liquide  anti- 
septique dont  l'action  favorable  se  fait  sentir  rapidement.  Les 
injections  d'huile  résorcinée  sont  faites  matin  et  soir  pendant 
une  quinzaine  de  jours  environ;  elles  sont  remplacées  pendant 
quelques  jours  par  une  pommade  mentholée,  puis  reprises. 
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On  ne  cessera  les  soins  du  nez  que  lorsque  la  rhino-pharyn- 
gite  aura  disparu  complètement.  Les  injections  d'huile  résor- 
cinée  peuvent  d'ailleurs  être  continuées  longtemps  ;  elles  ne 
provoquent  aucun  accident.  En  même  temps  il  convient  de 
toucher  deux  ou  trois  fois  par  jour  les  amygdales  et  le  pharynx 
avec  un  collutoire  glycérine  et  borate  ou  avec  de  la  glycérine 
iodée,  de  panser  de  temps  à  autre  le  rétro-pharynx  avec  un 
instrument  approprié.  Enfin  la  cautérisation  des  amygdales  et 
«les  granulations  du  pharynx  à  Taide  du  galvano-cautère  est 
indispensable  dans  la  plupart  des  cas. 

Quand  ce  traitement  est  bien  appliqué,  la  rhino-pharyngite 
disparaît  et  les  troubles  gastro-intestinaux  qu'elle  tenait  sous 
sa  dépendance  disparaissent  avec  elle. 

Je  n'ai  pas  prononcé  à  dessein,  au  cours  de  cette  commu- 
nication, le  mot  de  végétations  adénoïdes.  C'est  que  je  n'ai 
voulu  envisager  que  les  cas  de  rhino-pharyngite  sans  grosses 
végétations  adénoïdes.  11  va  sans  dire  que  si  le  catarrhe  rhino- 
pharyngé  coexiste  avec  des  végétations  adénoïdes  volumi- 
neuses, infectées,  enflammées,  les  troubles  gastro-intestinaux 
se  montreront  plus  facilement  encore.  Le  traitement  chirur- 
gical des  végétations  s'imposera  tout  d'abord,  mais  il  ne  faudra 
pas  négliger  de  faire  le  traitement  médical  de  la  rhino-pha- 
ryngite. 

Je  résume  en  quelques  mots  les  faits  que  je  viens  d'exposer. 
Il  est  fréquent  d'observer,  au  cours  de  la  rhino-pharyngite, 
accompagnée  ou  non  de  végétations  adénoïdes,  des  troubles 
gastro-intestinaux  qui  sont  bien  sous  la  dépendance  de  l'inflam- 
mation du  rhino-pharynx.  11  suffit,  en  effet,  de  guérir  celle-ci 
pour  ne  plus  voir  se  reproduire  les  phénomènes  de  dyspepsie 
gastro-intestinale . 

11  ne  faudrait  pas  exagérer  les  choses  et  croire  que,  chaque 
fois  qu'on  se  trouvera  en  présence  d'un  trouble  digestif,  il 
faudra  incriminer  le  rhino-pharynx  et  inversement  il  ne 
faudrait  pas  croire  que  tous  les  enfants  atteints  de  rhino- 
pharyngite  avec  ou  sans  végétations  sont  des  dyspeptiques. 
Les  mucosités  qui  s'écoulent  du  pharynx  ne  sont  pas  toujours 
nocives;  elles  peuvent  être  dégluties  dans  bien  des  cas  sans 
produire  le  moindre  accident.  Y  a-t-il  une  prédisposition 
individuelle  comme  le  voudrait  M.  Triboulet  dans  le  travail 
auquel  je  faisais  allusion  plus  haut?  Mes  observations  ne  me 
l'ont  pas  montrée. 
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TRAITEMENT  DES  CARDIOPATHIES  INFANTILES 

Par  le  D'  Ed.  WEILL. 

(SUITB  ET  FIX) 

B.  Traitement  des  troubles  fonctionnels  liés  aux  cardio> 
PATHiEs.  —  Les  symptômes  visés  par  la  thérapeutique  dififè- 
rent  sensiblement  dans  les  maladies  congénitales  ou  acquises 
du  cœur.  Leur  étude  doit  être  scindée. 

a.  Traitement  symptomatique  des  maladies  congénitales   du 
CŒUR\  —  Dans  les  maladies  congénitales  du  cœur,  bien  que 
les  lésions  orificielles  soient  plus  serrées,  plus  capables    de 
troubler  la  mécanique  circulatoire,  cependant  la    gêne   du 
courant  sanguin  est  moindre  que  dans  les  lésions  acquises. 
Cela  tient  à  ce  qu'il  s'est  établi  pendant  la  vie  intra-utérine, 
dans  le  cœur  en  voie  de  développement,  des  chemins  de  déri- 
vation pour  le  sang  arrêté  contre  l'obstacle  orificiel.  Fallot, 
de  Marseille,  a  établi  la  fréquence  de  l'association  du  rétré- 
cissement  pulmonaire    congénital    avec  la  communication 
inter-ventriculaire.  L'aorte,  déviée  adroite,  esta  cheval  sur 
Téchancrure  du   septum  interventriculaire  et  communique 
avec  les  deux  ventricules.  Elle  reçoit  donc  le  sang  directement 
du  ventricule  droit,  qui  subit  une  hypertrophie  concentrique 
et  prend  l'apparence  anatomique  du  ventricule  gauche,   de 
même  qu'il  en  exerce  les  fonctions.    L'aorte  transmet  aux 
poumons  le  sang  qu'elle  reçoit  du  ventricule  droit,   par  le 
canal  artériel,  et  en  cas  d'oblitération  de  ce  dernier,  par  les 
artères  bronchiques  très  développées.  Il  y  a  donc,  en  amont 
de  l'obstacle,  une  série  de  dispositions  qui  préviennent  la  stase 
sanguine  et  réduisent  d'autant  le  travail  dévolu  au  muscle 
cardiaque.    La  soupape  de  sûreté    n'existe   pas  toujours  au 
niveau    de  la    cloison    ventriculaire.  Elle  siège  parfois  au 
niveau  de  la  cloison  auriculaire,  qui  présente   une   persis- 
tance   du   trou  de   Botal.   Dans  ce  cas,  le  sang  dérive  de 
l'oreillette  droite  dans  l'oreillette  gauche,  d'où  il  passe  dans 
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le  ventricule  gauche  et  l'aorte.  Ainsi,  si  on  compare  les  procé- 
dés de  compensation  utilisés  par  le  cœur  vis-à-vis  d'une  lésion 
orificielle  congénitale  ou  acquise,  l'avantage  reste  au  cœur 
frappé  congénitalément  :  le  sang  suit  un  trajet  anormal,  mais 
il  évite  lobstacle  et  n a  pas  de  tendance  à  s'y  arrêter. 

Dans  les  cardiopathies  acquises,  lorsque  la  compensation 
est  rompue,  qu  pbserve-t-on?  de  l'asthénie  cardiaque,  des 
battements  faibles,  rapides,  arythmiques,  l'abaissement  de  la 
tension  artérielle,  la  stase  du  système  veineux  avec  ses 
congestions  viscérales  et  ses  œdèmes  périphériques.  Dans  les 
affections  congénitales  du  cœur,  ce  qui  domine  c'est  la  colo- 
ration cyanique  des  téguments  et  des  muqueuses  superfi- 
cielles, d'où  le  nom  générique  de  cyanose  qu'on  leur  attribue 
quelquefois.  Cette  cyanose  est  indépendante  de  toute  cause 
d'asphyxie  rapide  ou  d'asystolie  aiguë  ;  elle  est  compatible 
avec  un  cœur  régulier,  une  respiration  libre,  ne  s'associe  pas 
forcément  à  des  œdèmes,  de  Toligurie,  de  l'albuminurie.  11 
arrive  bien  que  la  cyanose  soit  provoquée  par  la  stase  vei- 
neuse comme  dans  les  cardiopathies  acquises  (Grancher), 
mais  elle  peut  dépendre  aussi  du  mélange  des  deux  sangs  à 
travers  les  communications  anormales  des  cavités  droites  et 
gauches  (Gintrac,  Duroziez,  Bard  et  Curtillet)  ;  le  plus  souvent 
elle  est  provoquée  par  l'anémie  pulmonaire  (Louis,  Ferrus, 
Bouillaud,  Valleix,  C.  de  Gassicourt,  Grancher).  Le  rétrécis- 
sement pulmonaire  agit  comme  un  rétrécissement  du  larynx. 
Il  soustrait  à  l'oxygénation  pulmonaire  une  certaine  quantité 
de  sang.  Les  poumons  mal  irrigués  sont  souvent  petits,  atro- 
phiés, ce  qui  contribue  encore  à  entraver  l'oxygénation  du 
sang.  La  cyanose  est  permanente,  mais  variable  dans  son 
intensité.  Elle  est  sujette  à  des  exacerbations  à  propos  d'un 
effort,  d'une  émotion,  de  toute  circonstance  qui  accélère  la 
circulation  pulmonaire  et  diminue  la  durée  du  contact  entre 
les  globules  sanguins  et  les  capillaires  pulmonaires. 

A  la  cyanose  s'ajoute  de  la  dyspnée,  continue  et  légère, 
entrecoupée  de  paroxysmes,  sous  forme  d'accès  de  suffocation 
qui  s'accompagnent  de  redoublement  de  la  cyanose,  d'alté- 
ration des  traits,  d'angoisse,  de  palpitations  violentes.  Les 
extrémités  deviennent  froides:  la  face,  le  tronc,  se  couvrent 
de  sueurs,  le  pouls  est  petit,  irrégulier,  parfois  insensible. 
Laccès  éclate  sans  cause  appréciable,  par  une  circonstance 
insignifiante,  effort,  émotion.   Parfois  à  la  dyspnée  se  joi- 
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gnent  une  toux  fréquente,  pénible,  quinteuse,  des  palpita- 
tions, des  convulsions.   Celles-ci  peuvent  survenir  sans  être 
précédées  d'aucun  autre  symptôme.  Le  paroxysme  dyspnéique 
se  complique  de  lipothymies,  de  syncopés  et  peut  aboutir  à 
la  mort  subite.  A  côté  de  la  cyanose  et  de  la  dyspnée  vien- 
nent se  grouper  quelques  phénomènes  qui,  pour  être  moins 
saisissants,  n'en  sont  pas  moins  significatifs.  Le  cyanique  est 
frileux,  redoute  Thiver,  résiste  mal  à  la  perte  du  calorique. 
Sa  provision  d'oxygène  est  faible,  il  ne  peut  faire  varier  les 
combustions  au   prorata  des  changements   atmosphériques. 
Aussi  se  rapproche-t-il  des  animaux  à  sang  froid.  Sa  tempé- 
rature  périphérique  s'abaisse.    11    est    volontiers  immobile, 
comme    engourdi.  Ses   mouvements   sont   lents,   la  fatigue 
survient  rapidement.  L'état  d'asphyxie  légère  dans  lequel  se 
trouve  presque  continuellement  le  cyanique  agit  sur  sa  nutri- 
tion. La  croissance  est  lente,  imparfaite,  la  puberté  traînante, 
les  os  déformés,  la  poitrine  rétrécie.  Voilà  le  terrain  remar- 
quable par  sa  pauvreté  sur  lequel   vont  se   développer  les 
accidents  dyspnéiques,  convulsifs,  les  asystolies,  les  compli- 
cations bronchitiques  qui  réclament  l'intervention  du  médecin. 
On  peut  considérer    que   la   dyscrasie  sanguine  entretenue 
par  l'insuffisance  de  l'hématose  est  la  dominante  symptoma- 
tique.  Cette  dyscrasie  est  parfois  l'objet  d'une  correction  spon- 
tanée, par  la  production  d'une  hyperglobulie  persistante  qui 
a  été  signalée  par  Krehl  (1),  Vaquez  (2)  et  confirmée  depuis 
par  Bahnholzer,  Bureau,  Marie,  Hayem,  Rendu,  Richardière, 
Widal,  Variot,  etc.  Vaquez,   en  trois  ans,  a  pu  en  recueillir 
huit  cas.  Cette  hyperglobulie  peut  aller  jusqu'à  doubler  le 
chiffre  normal  des  globules  rouges.  En  même  temps  on  cons- 
tate une  augmentation  du  diamètre  des  globules  rouges,  de 
la  richesse  du  sang  en  hémoglobine,  en  fer  (Lapicque),  une 
augmentation   de  la  densité  et  de  Talcalinité  du   sang,    une 
hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  Marie  et  Hayem  considèrent 
l'hyperglobulie  comme  un  procédé  de  compensation  destiné 
à  suppléer  à  l'insuffisance  de  l'hématose.  Elle  rappelle  celle 
qui  se  produit  dans  les  hautes  altitudes. 

La  médication  doit  s'efforcer  de  favoriser  l'hyperglobulie 
par  remploi  des  ferrugineux,  de  l'arsenic,  des  préparations 
d'hémoglobine,  du  sang  en  injections  ou  en  lavements  après 

(1)  DeuL  Arch.  f.  Klin.  med.,  1889. 

(2)  BulL  méd.,  1892. 


TRAITEMENT   DES   CARDIOPATHIES   INFANTILES  75 

défibrination.  Sont  encore  indiqués  les  stimulants  généraux 
de  ia  nutrition,  la  vie  au  grand  air,  les  stations  d'altitude 
moyenne,  de  600  a  1  000  mètres,  ensoleillées,  et  préservées  des 
vents  froids  ainsi  que  de  Thumidilé,  les  frictions  sèches  sur  les 
téguments,  le  massage  méthodique  pour  entretenir  la  circu- 
lation languissante  des  muscles  ;  Mme  Tacké  (1)  cite  deux  cas 
améliorés  par  la  gymnastique  suédoise  dont  nous  dirons  un 
mot  ultérieurement.  Les  pratiques  hydrothérapiques  ne 
doivent  être  employées  qu'avec  réserve,  le  cyanique  étant 
sujet  aux  crises  de  dyspnée  et  aux  syncopes. 

Dans  la  plupart  des  cas  d'hyperglobulie,  on  a  constaté 
l'hypertrophie  des  organes  hématopoiétiques,  foie,  rate  ;  les 
observations  sont  muettes  en  ce  qui  concerne  la  moelle  osseuse. 
Il  y  aurait  lieu,  d'après  cela,  de  stimuler  l'activité  de  ces 
organes  en  faisant  ingérer  au  patient  des  extraits  de  moelle 
osseuse  ou  de  rate,  ainsi  que  cela  a  été  pratiqué  pour  l'anémie 
pernicieuse.  En  même  temps  qu'on  cherche  à  agir  sur  l'héma- 
topoièse  et  les  fonctions  nerveuses,  on  peut  augmenter  la  pro- 
vision d'oxygène  du  sang  en  faisant  inhaler  au  patient  de 
l'oxygène  en  nature  d'une  façon  systématique,  20  à  30  litres 
de  gaz  par  jour,  répartis  en  plusieurs  prises.  Les  bains  d'air 
comprimé  sont  également  indiqués.  On  prescrit  une  h  deux 
heures  de  séjour  par  jour  dans  une  cloche  dont  la  pression 
dépasse  celle  de  l'atmosphère  de  10  à  20  centimètres  de  mer- 
cure. 

Tels  sont  les  moyens  que  Ton  peut  opposer  systématique- 
ment à  la  dyscrasie  sanguine  produite  par  l'insuffisance  de 
rhématose.  Quant  aux  symptômes  autres  que  la  cyanose,  il 
faut  les  combattre  chacun  en  particulier.  La  dyspnée  pa- 
roxystique résulte  souvent  d'une  asthénie  cardiaque  avec 
palpitations,  pouls  petit,  irrégulier,  refroidissement,  sueurs 
froides,  collapsus.  Dans  ce  cas  le  patient  étant  au  repos  et 
couché,  on  applique  des  sinapismes  sur  la  région  précordiale, 
on  a  recours  aux  stimulants  diffusibles  :  injection  sous-cutanée 
de  caféine,  d'éther,  d'huile  camphrée  ;  on  fait  inhaler  de 
l'oxygène,  du  nitrite  d'amyle.  Parfois  il  y  a  de  la  congestion 
pulmonaire  et  même  de  l'expectoration  albumineuse  (Eger). 
On  couvre  alors  la  poitrine  de  ventouses  sèches  et  scarifiées. 

En  cas  d'excitation  cardiaque  se  traduisant  par  des  palpita- 

(1)  Traitement  des  maladies  du  cœur  par  la  gymnastique  suédoise.  Thèse  de 
Paris,  1897. 
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lions,  on  a  recours  au  bromure  de  potassium,  aux  toni-car- 
diaques  :  digitale,  strophantus,  caféine. 

Les  quintes  de  toux  indiquent  l'emploi  des  inhalations  séda- 
tives, iodure  d'éthyle,  pyridine,  quinoléine  ou  des  médica- 
ments comme  le  bromure,  l'opium,  la  codéine,  la  belladone, 
le  bromoforme,  Tantipyrine.  —  Les  lipothymies,  les  syncopes, 
Téclampsie,  les  hémorragies  nasales,  buccales,  pulmonaires 
relèvent  du  traitement  classique  employé  contre  ces  accidents. 

Le  cyanique  est  en  général  très  sensible  au  froid.  On  lui 
prescrira  le  séjour  dans  les  climats  tempérés,  Tabstention  des 
sorties  par  les  froids  rigoureux.  Des  frictions  sèches,  une 
hydrothérapie  prudente,  telles  que  des  lotions  tièdes,  peuvent 
faciliter  la  réaction  du  système  vasculaire  cutané  contre  le  froid. 
Les  maladies  congénitales  du  cœur  aggravent  singulièrement 
le  pronostic  des  bronchites  intercurrentes  et  conduisent  sou- 
vent à  la  tuberculose  pulmonaire.  Il  y  a  là  matière  à  mesures 
prophylactiques,  éloignement  des  milieux  contaminés  par 
les  bacilles  de  Koch  ou  des  foyers  de  maladies  infectieuses  à 
localisations  bronchiques,  rougeole,  coqueluche. 

Les  affections  bronchiques  qui  surviennent  dans  les 
cardiopathies  congénitales  doivent  être  traitées  dès  le  début 
avec  une  grande  vigueur.  Toutefois,  il  faut  être,  d'après 
Simon,  réservé  à  l'égard  des  révulsifs.  Les  téguments  et  les 
tissus  en  général  se  trouvent  dans  des  conditions  d'hyponutri- 
tion  analogues  à  celles  que  déterminent  les  varices  sur  les 
membres  inférieurs.  Les  surfaces  révulsées  sont  exposées  à 
toutes  les  complications  que  Ton  voit  dans  ce  cas  :  inflamma- 
tion chronique,   érythèmes,  tendances  ulcéro-gangreneuses. 

Il  va  de  soi  que  1%  myocarde,  dans  les  affections  congéni- 
tales du  cœur,  est  soumis,  quoique  dans  une  mesure  moindre, 
aux  mêmes  perturbations  que  celles  qui  l'atteignent  dans  les 
affections  acquises.  Cela  est  surtout  vrai  des  formes  dans  les- 
quelles la  lésion  orificielle  est  marquée.  Parfois  la  coarctation 
d'un  orifice  s'accentue  après  la  naissance,  de  sorte  que  la 
compensation  opérée  indirectement  par  l'établissement  des 
voies  de  dérivation  devient  insuffisante.  Dans  ces  cas,  c'est  la 
symptomatologie  habituelle  des  maladies  cardiaques  qui  se 
dessine.  Le  cœur,  d'abord  excité  et  hyperthrophié,  fléchit  sous 
l'effort  exagéré  que  lui  impose  l'obstacle,  soit  lentement  et 
progressivement,  soit  brusquement  à  l'occasion  d'une  com- 
plication, bronchite,  coqueluche,  d'un  effort  violent  (Duroziez), 
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(l'une  chute  (Rauchfuss).  On  voit  ainsi  se  développer  des  cya- 
noses tardives  à  vingt-cinq  ans  (Stolker),  à  trente-neuf  ans 
(Bouiilaud),  qui  sont  dues  sans  doute  à  Tasthénie  cardiaque. 
Celle-ci  provoque  la  cyanose  soit  par  le  ralentissement  et  la 
stase  de  la  circulation  pulmonaire,  soit  comme  Tadmettent 
Bard  et  Curtillet,  en  favorisant  le  mélange  des  deux  sangs  à 
traiers  le  trou  de  Botal  dont  la  membrane  obturatrice  est 
détachée  de  la  face  gauche  du  septum  interauriculaire  par  la 
pression  croissante  du  sang  dans  Toreillotte  droite.  Quoi  qu'il 
en  soit,  une  distinction  formelle  s'impose  au  point  de  vue 
pathogénique  et  thérapeutique  entre  les  cyanoses  précoces  et 
tardives,  les  premières  dues  en  général  à  une  coarctation 
marquée  et  précoce  de  Tartère  pulmonaire  et  à  un  développe- 
ment imparfait  de  la  circulation  pulmonaire  ;  les  secondes,  àdes 
lésions  orificielles  plus  discrètes,  mais  aggravées  dans  leurs 
effets  par  Tasthénie  cardiaque.  Elles  se  rencontrent  natu- 
rellement dans  les  formes  qui  permettent  une  longue  survie. 
L'asystolie  avec  toutes  ses  conséquences  se  présente  donc  dans 
le  cours  des  cardiopathies  congénitales.  Elle  est  plus  franche, 
plus  conforme  au  type  classique  dans  les  formes  tardives  de 
la  cyanose,  mais  elle  s'associe  également  aux  formes  précoces 
dans  lesquelles  le  cœur  parait  troublé  par  des  influences 
toxiques  (asphyxie)  plutôt  que  par  une  véritable  gène  méca- 
nique. L'asystolie  sera  traitée  par  les  moyens  que  nous  allons 
exposer  à  propos  des  maladies  de  cœur  acquises. 

b.  Traitement  symptomatiquk  des  maladies  ac^dises.  —  A  côté 
des  cas  nombreux  qui  ne  se  traduisent  par  aucun  symptôme 
apparent,  il  en  est  d'autres  qui  donnent  lieu  à  des  troubles 
fonctionnels  d'intensité  et  de  gravité  variables,  depuis  la 
dyspnée  d'efl*ort  jusqu'à  l'asystolie  complète.  On  ne  peut  les 
confondre  tous  dans  le  même  traitement,  et  nous  les  distin- 
guerons artificiellement  en  cas  légers  et  en  cas  graves. 

/°  Formes  légères,  -^  La  cardiopathie  se  caractérise  par  la 
dyspnée  d'effort,  l'éréthisme  cardiaque,    plus  rarement  des 
céphalées,  des  épistaxis,  de  Tinsomnie,  mais  sans  œdème,  sans 
congestion  viscérale.  Il  s'est  développé  un  simple  état  méio 
pragique.  Le  pouls  est  régulier,  peu  ou  point  accéléré  au  repos. 

Cette  insuffisance  du  myocarde  à  l'occasion  des  grands 
mouvements  ou  des  efforts  n'est  pas  forcément  le  prélude  de 
l'asystolie.  Elle  peut  se  montrer  pendant  un  temps  fort  long 
au  milieu  d'une  santé  relativement  bonne.  Aussi  le  traitement 
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garde-t-il  plutôt  son  caractère  hygiénique.  Néanmoins,  il 
devra  tenir  compte  des  causes  variables  de  la  méiopragie. 
Tantôt  il  s'agira  d'une  perturbation  nerveuse,  comme  nous  en 
avons  observé  un  exemple  à  la  suite  d'une  chute,  tantôt  d'une 
déformation  rachitique  progressive,  d'une  anémie,  souvent 
d'une  action  réflexe  venue  de  Testomac  à  la  suite  d'erreurs  de 
régime,  parfois  enfin  la  lésion  orificielle  est  assez  marquée 
pour  réduire  la  masse  sanguine  qui  pénètre  dans  les  vaisseaux 
au  point  qu'elle  peut  à  peine  suffire  pour  un  organisme  au 
repos.  Le  traitement,  dans  les  cas  de  ce  genre,  avant  de 
viser  raffaiblissement  relatif  du  muscle  cardiaque,  s'adres- 
sera à  la  cause  :  régime  et  eupeptiques  dans  les  troubles 
gastriques  ;  s'il  s'agit  d'excitation  nerveuse,  on  recourra  au 
repos  physique  et  cérébral,  aux  sédatifs,  bromure  de  potassium, 
antipyrine,  chloralose,  hydrothérapie  faite  avec  prudence. 
Peter  conseille  l'emploi  de  lotions  rapides  avec  de  l'eau  à  la 
température  de  25  à  30**,  faites  d'abord  sur  la  poitrine  et  après 
seulement  sur  le  dos  qui  est  plus  sensible.  En  cas  d'insomnie, 
on  prescrit  les  hypnagogues,  chloral,  sulfonal,  trional,  etc. 

Si  l'intolérance  cardiaque    est   due,  ce   qui  est  rare  chez 
l'enfant,  mis  à  part  les  cas  compliqués,  à  une  diminution  de 
résistance  du  myocarde,  on  pourra  exceptionnellement  avoir 
recours  à  la  médication  cardiotonique,  digitale,  strophantus, 
dont  nous  exposerons  le  mode  d'emploi  à  propos  de  l'asystolie 
vraie.  C'est  dans  les  cas  de  ce  genre  que  prend  place  le  trai- 
tement mécanique  tel  qu'il  a  été  appliqué  principalement  en 
Suède  et  en  Allemagne  et  qui  mérite  une  mention  spéciale, 
bien  qu'il  ait  surtout  été  utilisé  pour  des  adultes.  Rappelons  à 
ce  sujet  les  travaux  de  Wide  (i),  Zander,  les  traités  de  Levin, 
de  Lindblom  vulgarisés  en   France  par   C.   Paul,   Dujardin- 
Beaumetz,  Barié,  Lagrange.  Les  thèses  de  M"*  Tacké  (2)  et  de 
Piatot  (3)  donnent  un  aperçu  d'ensemble  de  la  question. 

Le  traitement  mécanique  comprend  la  méthode  d'OBrtel  et  la 
méthode  suédoise  ou  gymnastique  de  Ling. 

La  Méthode  d'Œrtel  consiste  en  ascensions  graduées,  diète 
des  liquides,  diaphorèse  obtenue  par  la  marche  ou  les  bains 
d'étuve.  Elle  a  été  surtout  employée  dans  les  cas  d'obésité  et  de 
surcharge  graisseuse  du  cœur.  Elle  ne  concerne  en  aucune 

(1)  Handbok  Medicinik  gymnastik. 
(î)  Pari»,  1897. 
(3)  Paris,  1898. 
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façon  la  pathologie  cardiaque  de  Tenfance.  La  méthode  suédoise 
ou  gymnastique  de  Ling,  qui  est  aujourd'hui  appliquée  dans 
plusieurs  stations,  concurremment  avec  la  cure  hydro-miné- 
rale, comprend  divers  mouvements  :  mouvements  passifs, 
massage,  mouvements  de  résistance,  mouvements  actifs. 

Les  mouvements  passifs  sont  pratiqués  avec  la  main  ou  des 
machines  spéciales.  Ils  se  divisent,  d'après  Wide,  en  trois 
sortes  :  le  pétrissage  des  muscles^  les  mouvements  de  circitm- 
duction.,  les  mouve?nents  qui  favorisent  la  respiration.  Le  pé- 
trissage détermine  une  projection  centripète  du  sang  veineux  ; 
les  mouvements  de  circumduction  produisent  l'allongement 
et  le  raccourcissement  successifs  des  veines  et  par  là  une  sorte 
d'aspiration  de  la  périphérie  au  centre.  Les  mouvements  res- 
piratoires, tels  que  soulèvement  du  thorax,  extension  du  tronc, 
élévation  des  bras,  soulèvement  du  tronc  ont  pour  but  de  fa- 
voriser la  circulation  pulmonaire.  D'autres  manœuvres  sont 
utilisées  en  vue  d'agir  directement  ou  par  la  voie  réflexe  sur 
le  fonctionnement  du  cœur.  Zander  arrive  à  ralentir  le  cœur 
avec  des  appareils  spéciaux  qui  provoquent  des  mouvements 
de  trépidation  du  thorax  et  de  vibration  du  dos. 

Levin  masse  directement  le  cœur.  S'il  veut  diminuer  le 
nombre  des  pulsations  cardiaques,  il  a  recours  à  l'effleurage 
et  aux  vibrations;  s'il  veut  relever  l'activité  cardiaque,  il  pra- 
tique le  hachement  et  le  tapotement  à  mains  plates.  Dès  que 
le  malade  est  amélioré  par  les  mouvements  passifs,  on  pres- 
crit les  mouvements  de  résistance  en  commençant  par  les 
extrémités  inférieures,  puis  le  patient  accomplit  les  mouve- 
ments spontanément.  Une  des  formes  les  plus  employées,  en 
France,  de  traitement  mécanique,  est  le  massage  abdominal 
préconisé  par  Hirchberg  et  employé  avec  succès  par  Huchard 
et  son  élève  Piatot.  Ils  l'associent  au  massage  des  membres 
dans  les  cas  d'ascite  et  d'œdèmes.  Le  massage  produit  la 
résorption  de  ceux-ci,  favorise  la  diurèse,  soit  seul,  soit  com- 
biné aux  diurétiques  :  dans  ce  dernier  cas,  l'effet  produit  est 
beaucoup  plus  sensible  que  par  l'emploi  isolé  du  massage  et 
des  diurétiques.  Le  massage  modifie  la  stase  veineuse  abdo- 
minale, la  congestion  hépatique,  diminue  le  nombre  des  pul- 
sations cardiaques.  Un  de  ses  inconvénients,  au  moins  chez 
les  mitraux,  serait  l'abaissement  de  la  tension  artérielle. 

Les  indications  de  la  gymnastique  suédoise,  telles  qu'elles 
sont  posées  par  Zander  et  Wide  se  rapportent  à  différentes  lé- 
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sions  :  dilatation  cardiaque  avec  asystolie,   hypertrophie  du 
cœur,  polysarcie,  sclérose  cardiaque,   névroses  du  cœur  et 
palpitations,  artério-sclérose.  Souvent  elles  conviennent  à  des 
asystolies  vraies,  en  particulier  les  mouvements  passifs,    le 
massage.  Nous  les  avons  exposées  à  cette  place  pour  ne  pas 
scinder  leur  étude.   Elles  ont  été   rarement  employées  chez 
Tenfant.  Cependant  la  thèse  de  M"'  Tacké  renferme  dix  obser- 
vations relatives  à  des  cardiopathies  infantiles,  Tâge  des  sujets 
variant  de  10  à  12  ans,  et  traitées  par  la  gymnastique  suédoise. 
Il  s'agissait  8  fois  d'insuffisance  mitrale,  une  fois  de  rétrécisse- 
ment et  d'insuffisance  mitrale  avec  insuffisance  aortique,  une 
fois  de  maladie  congénitale  du  cœur  sans  cyanose.  La  durée  du 
traitement  a  duré  de  deux  à  neuf  mois,  avec  des  interruptions. 
L'enfant  atteint  d'insuffisance  aortique  a  abandonné  la  cure, 
probablement  parce  qu'il  ne  pouvait  la  tolérer.  Aucun  de  ces 
enfants  n'a  présenté  d'asystolie  vraie  :  la  plupart  avaient  de  la 
dyspnée  d'effort,   des  palpitations  à  l'occasion  de  la  marche 
ascensionnelle,  des  maux  de  tète  et  des  épistaxis.  Plusieurs  ont 
accusé  des  dyspepsies  assez  sérieuses  avec  vomissements  fré- 
quents. Deux  étaient  atteints  de  scoliose  ou  de  cyphose  avec 
déformation  notable  du  tronc.  Ajoutons  que  la  lecture  des  ob- 
servations démontre  qu'on  a  abordé  à  plusieurs  reprises  le  trai- 
tement,  soit  après  une  poussée  rhumatismale,    soit  dans  le 
cours  même  d'un  rhumatisme  apyrétique  avec  rigidité  persis- 
tante des  extrémités.  La  plupart  étaient  très  anémiés.  Dans 
ces  conditions,  il  est  difficile  d'apprécier,  dans  la  patliogénie 
des  troubles  fonctionnels,  la  part  qui  revient  à  l'élément  inflam- 
matoire aigu  ou  subaigu,  à  la  dyspepsie,  à  l'anémie,  à  la  sco- 
liose.  Plusieurs  de  ces  facteurs  disparaissent  naturellement 
pendant  la  cure  et  celle-ci  ne  pourrait  se  targuer  que  de  résul- 
tats immédiats.  Voici,  par  exemple,  une  relation  succincte  de 
l'observation  Xll  de  la  thèse  de  Tacké  :  c'est  un  garçon  qui   a 
un  rhumatisme  articulaire  à  six  ans.  On  le  soigne  18  mois 
après  pour  de  la  dyspnée,  des  palpitations.  Pendant  quatre  ans, 
il  est  soumis,  plusieurs  fois  par  an,  à  la  gymnastique  suédoise, 
mais  dès  qu'il  l'abandonne,  son  état  s'aggrave. 

L'étude  de  ces  faits,  qui  sont  souvent  réunis  dans  des  groupes 
très  hétérogènes,  donne,  au  moins  pour  ce  qui  concerne  les 
enfants,  l'impression  que  la  gymnastique  suédoise,  tout  en 
présentant  certains  avantages,  ne  peut  justifier  la  prétention 
qu'on  lui  a  attribuée  parfois  de  compter  comme  un  traitement 
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systématique.  Assurément,  le  pouls  est  influencé,  il  se  ralentit 
dans  une  certaine  mesure,  la  croissance  est  activée,  la  dyspnée 
d'effort  diminue,  il  y  a  là  un  relèvement  des  forces  et  de  Tétat 
général  qui  est  indéniable  ;  mais  nous  ne  croyons  pas  que  ce 
procédé  thérapeutique  trouve  des  applications  très  précises 
chez  Tenfant  ;  car,  s'il  arrive  à  agir  directement  sur  le  cœur 
par  Teffleurage,  les  vibrations,  les  hachements,  il  exerce  son 
influence  principale  sur  la  circulation  périphérique,  laquelle 
est  beaucoup  plus  souvent  troublée  chez  l'adulte  que  chez 
fenfant,  et  n'apparaît  chez  ce  dernier  que  dans  les  asystolies 
graves. 

2°  Traitemefit  des  formes  graves.  —  Asystolie.  —  L'asystolie 
infantile,  bien  que  ses  symptômes  la  rapprochent  de  celle  de 
Tadulte,  présente  cependant  quelques  caractères  particuliers 
qui  sont  d'un  certain  intérêt  au  point  de  vue  des  indications 
thérapeutiques.  En  général,  les  battements  cardiaques  et  le 
pouls  radial  restent  réguliers,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la 
rareté  de  la myocardite  interstitielle  (Krehl)(l).  Le  pouls  vei- 
neux est  l'exception.  Je  ne  l'ai  observé  qu'une  fois  associé  au 
pouls  hépatique  sur  20  cas  de  cardiopathie  grave.  Il  a  man- 
qué dans  un  cas  d'insuffisance  fonctionnelle  très  large  de  la 
tricuspide  vérifiée  à  l'autopsie,  chez  un  enfant  atteint  de  rétré- 
cissement mitral  pur,  très  serré.  L'oreillette  droite  avait  une 
capacité  de  400  cent,  cubes  et  cependant  les  veines  avaient 
résisté  à  l'ondée  puissante  projetée  par  le  ventricule  droit. 

Les  œdèmes  déclives  ne  sont  pas  la  règle  comme  chez  l'adulte. 
Je  les  ai  notés  1  fois,  et  peu  marqués,  sur  5  cas  de  maladies 
graves  du  cœur,  non  terminés  par  la  mort.  Sur  12  cas  mortels, 
ils  ont  manqué  5  fois,  ont  été  peu  marqués  2  fois,  n'ont  appa- 
ru que  8  jours  avant  la  mort  2  fois,  et  se  sont  présentés  avec 
leur  évolution  classique  3  fois  seulement. 

Par  contre,  il  n'est  pas  rare  d'observer  les  embarras  de  la 
petite  circulation  et  du  système  porte,  les  congestions  pulmo- 
naires et  hépatiques,  mais  la  grande  circulation  échappe  dans 
nne  certaine  mesure  à  la  gène  mécanique  qui  accompagne  les 
troubles  graves  dans  le  cours  des  cardiopathies. 

On  peut  donc  dire  que  chez  l'enfant  les  cardiopathies  valvu- 
laires  se  montrent  à  l'état  pur,  exemptes  du  mélange  avec  les 
défections  des  cœurs  périphériques.  Aussi  bien,  tout   l'intérêt 

(1)  DeuL  Arch.  fUr  Klin.  Med.,  1898. 
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thérapeutique  se  concentre  autour  du  muscle  cardiaque,  et 
c'est  surtout  lui  qu'il  faut  considérer,  lorsque  la  compensation 
est  sérieusement  rompue. 

Malheureusement,  lorsque  dans  le  cours  d'une  endocardite 
chronique,  le  cœur  infantile  donne  des  signes  d'affaiblissement 
marqué,  le  traitement  a  peu  de  prise  sur    le  désordre  fonc* 
tionnel.  Chez  l'adulte,  il  est  commun  d'observer  des  asystolies 
périodiques,  s'effaçant  sous  l'influence  du  repos  et  de  la  digi- 
tale, et  réapparaissant  à  l'occasion  d'une  fatigue  nouvelle.  Chez 
l'enfant,  il  y  n'a  pas  d'intermédiaire  entre  les  formes  graves  et 
les  formes  bénignes.  Mises  à  part  l'insuftisance  aortique  et  les 
maladies  congénitales,  le  pronostic  des  maladies  du  cœur  est 
tout  bénin  ou  tout  grave.  C'est  ce  que  j'ai  exprimé  par  la  for- 
mule suivante  :  Les  maladies  du  cœur  compensées  sont   plus 
bénignes  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte  ;  non  compensées,  elles 
sont  plus  graves  chez  le  premier  que  chez  le  second.  C'est 
qu'en  effet  Tasystolie  liée  à  la  fatigue  progressive  du  myocarde 
est  exceptionnelle  chez  l'enfant.  Il  faut  autre  chose  pour  faire 
fléchir  un  myocarde  jeune,  doué  d'une  élasticité  fonctionnelle 
et  nutritive  presque  sans  limites,  il  faut  des  complications  et 
des  complications  graves.  Tantôt  la  fibre  musculaire  cardiaque 
est  troublée  par  une  influence  toxique  ou  par  une  lésion  qui 
l'atteignent  directement,  tantôt  c'est  une  action  de  voisinage 
qui  s'exerce  sur  elle  et  l'affaiblit  par  inhibition,  tantôt  eniin, 
c'est  la  gène  purement  mécanique  qui  est  l'agent  principal  de 
l'asystolie. 

Chez  l'adulte,  Bard  admet  trois  sortes  d'asystolie:  méca- 
nique, inflammatoire,  dégénérative.  Huchard  y  ajoute  l'asys- 
tolie nerveuse.  Nous  proposons  chez  l'enfant  une  asystolie  par 
lésion  directe  du  myocarde,  une  asystolie  par  inhibition  et 
une  asystolie  mécanique. 

a.  Asystolie  par  lésion  directe  du  myocarde,  —  Sur  11  cas  d'en- 
docardite chronique  terminés  par  la  mort,  j'ai  observé  4  fois 
une  myocardite  parenchymateuse  aiguë,  une  fois  des  lésions 
peu  accusées  de  myocardite  interstitielle  et  parenchymateuse. 
La  myocardite  parenchymateuse  aiguë  que  j*ai  décrite  avec 
Barjon  (1),  se  caractérise  par  un  développement  du  protoplas- 
ma de  la  fibre  musculaire  aux  dépens  delà  substance  contrac- 
tile, la  raréfaction  de  celle-ci  qui  parait  comme  percée  de 

(1)  Weill  et  Barjon,  Myocardite  parenchymateuse  primitive.  Arch.  de  méd. 
expérim,,  1895,  et  Revtte  des  mal,  de  Venf,,  1896. 
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trous,  la  prolifération  et  Thypertrophie  des  noyaux,  la  dimi- 
nution de  la  striation,  Tabsence  de  lésions  interstitielles  ou 
vasculaires.  Cliniquement,  elle  se  traduit  par  une  sorte  de 
collapsus  circulatoire  :  pâleur,  anhélation  et  angoisse  légère, 
pas  de  cyanose,  affaiblissement  des  bruits  cardiaques  et  des 
souffles  perçus  antérieurement,  signes  de  dilatation  cardiaque, 
fièvre  modérée.  Un  des  caractères  dominants  est  la  régularité 
du  pouls  qui  se  maintient  jusqu'à  la  mort.  Celle-ci  a  lieu  en 
l'espace  de  quelques  semaines,  parfois  de  deux  ou  trois  mois, 
soit  par  syncope,  soit  par  refroidissement  progressif.  La  myo- 
cardite  est  toujours  survenue  dans  le  cours  d'une  maladie 
infectieuse,  le  plus  souvent  d'une  atteinte  rhumatismale,  une 
fois  à  l'occasion  d'un  érysipèle.  Il  est  vraisemblable  que  l'in- 
fection peut  atteindre  le  myocarde,  sans  y  déterminer  de  lé- 
sions. Charrin  a  démontré  expérimentalement  qu'une  même 
infection  suivant  la  dose,  la  virulence,  l'âge  de  la  culture,  les 
conditions  particulières  du  sujet  en  expérience,  produisait  sur 
le  myocarde  les  effets  les  plus  disparates  :  tantôt  les  altéra- 
tions font  défaut  ;  si  la  survie  de  l'animal  est  suffisante,  on 
constate  à  la  fois  des  lésions  interstitielles  et  de  la  dégénéres- 
cence des  fibres  musculaires  ;  tantôt  c'est  un  cœur  brightique 
qu'on  découvre.  On  est  donc  fondé  à  admettre  que  le  myocarde 
est  pénétré  par  certaines  substances  toxiques  qui  n'entraînent 
pas  les  réactions  habituelles,  parce  qu'elles  sont  parfois  en 
trop  faible  quantité  ou  éliminées  rapidement,  parce  qu'en  d'au- 
tres circonstances  elles  entraînent  une  terminaison  rapide. 
C'est  peut-être  en  partie  à  ces  influences  toxiques  qu'on  peut 
ramener  le  rôle  qui  a  été  attribué  exclusivement  par  Bard  à  la 
poussée  inflammatoire  aiguë  de  l'endocarde  ou  du  péricarde. 
Le  traitement  doit  s'inspirer  de  ces  considérations.  Lorsque 
l'asystolie  un  peu  spéciale  que  nous  venons  de  décrire  et  qui 
rappelle  plus  ou  moins  l'expression  de  la  myocardite  primitive 
dans  les  maladies  infectieuses,  vient  à  compliquer  l'évolution 
d'une  cardiopathie  jusque-là  tolérée,  le  traitement,  qui  s'ap- 
plique d'ailleurs  aux  deux  ordres  de  faits,  comprend  les  indi- 
cations suivantes  :  repos  au  lit,  suppression  de  tout  mouvement, 
révulsion  sur  la  région  précordiale,  ou  bien  application  de 
glace,  de  compresses  d'eau  froide,  moyen  à  la  fois  sédatif  et 
tonique,  qui  a  encore  l'avantage  de  relever  la  tension  artérielle 
(Isnel)  (1).  En  môme  temps,  on  luttera  contre  l'élément  infec- 

(1]  Thèse  de  Paris,  1894. 
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liui:::  parle  régime  lacté,  en  provoquant  la  diurèse,  l'évacua- 
tion de  l'intestin.  Le  traitement  direct  de  la  cardioplégie  con- 
siste dans  l'emploi  de  la  digitale  ou  de  la  digitaline  et  de  leurs 
succédanés,  aux  doses  et  avec  les  précautions  que  nous  indi- 
querons plus  loin.  En  général,  la  digitale  est  peu  goûtée 
lorsque  la  fibre  musculaire,  cardiaque  est  altérée  ;  mais  ici,  il 
ne  s  agit  pas  d'une  véritable  dégénérescence  ;  de  plus,  il  n'y  a 
pas  de  ces  modifications  du  rythme,  telles  que  labradydiastolie, 
qui  indiquent  une  perturbation  de  l'innervation  cardiaque. 
Lorsque  le  coUapsus  s'accentue  ou  que  des  lipothymies  sur- 
viennent, le  péril  immédiat  sera  conjuré  par  les  procédés  ha- 
bituels :  injections  sous-cutanées  de  caféine,  d'éther,  d'huile 
camphrée  au  quart  ou  au  dixième,  d'éther  camphré  ;  adminis- 
tration de  stimulants  diffusibles  :  acétate  d'ammoniaque, 
éther,  alcool. 

La  myocardite  parenchymateuse  et  probablement  l'intoxi- 
cation myocardique  se  combinent  parfois  à  d'autres  causes 
d'asystolie.  C'est  ainsi  que  nous  avons  observé  la  myocardite 
parenchymateuse  associée  à  une  péricardite  aiguë  et  à  une 
symphyse  du  péricarde.  En  dehors  de  la  lésion  que  nous 
venons  de  décrire,  le  myocarde  ne  présente  pas  chez  l'enfant 
d'autre  altération  de  quelque  importance.  La  myocardite 
interstitielle  n'existe  que  rarement,  associée  aux  affections  du 
péricarde.  La  dégénérescence  de  la  fibre  musculaire  est  excep- 
tionnelle. Les  vaisseaux  du  myocarde  sont  sains,  leurs  lésions 
se  combinent  en  effet  aux  cardiopathies  artérielles,  affection 
de  l'âge  mûr.  Nous  limiterons  donc  aux  indications  précé- 
dentes le  traitement  de  cette  forme  d'asystolie. 

b,  Asystolie  par  inhibition.  —  Provoquée  par  Tendocardite 
aiguë  (Bard),  plus  volontiers  chez  l'enfant  par  Tinflammation 
aiguë  du  péricarde,  elle  relève  peut-être,  dans  une  certaine 
mesure,  de  l'action  directe  exercée  sur  le  myocarde  par  la  ma- 
ladie générale  qui  a  produit  les  localisations  cardiaques. 
Quelle  que  soit  la  part  que  Ion  accordera  à  chacun  de  ces  fac- 
teurs, je  rappelle  le  rôle  important  que  tous  les  médecins  ont 
fait  jouer  à  la  péricardite  dans  la  pathogénie  de  l'asystolie. 
Le  traitement  sera  donc  dirigé  avant  tout  contre  cette  com- 
plication, en  s'inspirant  des  moyens  que  nous  avons  déjà  ex- 
posés antérieurement.  Quand  à  la  médication  cardio-tonique, 
nous  la  renvoyons,  pour  éviter  des  redites,  à  la  fin  du  para- 
graphe suivant. 
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c.  Asystolie  mécanique.  —  Elle  survient  par  deux  procédés 
inégalement  fréquents  :  le  degré  avancé  de  la  lésion  oriiicielle, 
par  exemple  un  rétrécissement  aortique  ou  mitral  très  serré  : 
dans  ce  cas,  malgré  la  vigueur  du  cœur  infantile,  il  s'épuise, 
ses  caWtés  se  dilatent,  et  la  gène  circulatoire  se  prononce  en 
amont  de  Tobstacle,  tandis  qu'en  aval  la  circulation  se  réduit 
de  plus  en  plus.  Mais  le  plus  souvent,  l'obstacle  principal  n'est 
pas  aux  orifices  du  cœur,  il  siège  à  sa  surface,  et  c'est  la  sym- 
physe fibreuse  qui  crée  autour  du  myocarde  une  barrière 
contre  laquelle  viendront  se  briser  tous  ses  efforts.  Nous  avons 
fait  ressortir  le  rôle  important  joué  dans  Tasystolie  par  cette 
complication.  La  symphyse  fibreuse  peut  coïncider  avec  une 
sclérose  plus  ou  moins  étendue  du  myocarde,  ainsi  que  cela 
a  été  observé  par  Henoch,  C.  de  Gassicourt,  Balzer,  Morel- 
Lavallée,  Grancher,  qui  ont  reconnu  de  la  myocardite  inters- 
titielle avec  periartérite  et  endartérite.  Merklen,  parlant  de  la 
symphyse  chez  Tadulte  (1),  admet  que  dans  sa  forme  rhumatis- 
male elle  n'est  qu'une  fraction  d'une  altération  plus  générale, 
la  pancardite  qui  comprend  le  péricarde,  le  myocarde  et  l'en- 
docarde.  Le  myocarde  n'est  pas  forcément  intéressé.  Dans 
deux  de  nos  cas  personnels,  il  n'existait  que  de  l'œdème  inter- 
fasciculaire  ;  dans  un  troisième,  de  la  myocardite  parenchy- 
mateuse.  Pour  bien  apprécier  le  rôle  personnel  de  la  sym- 
physe péricardique  dans  le  développement  de  l'asystolie,  il 
convient  d'observer  le  cas  de  symphyse  péricardique  pure, 
sans  mélange  d'endocardite  ni  de  myocardite,  telle  qu'en  réa- 
lise la  tuberculose  primitive  du  péricarde.  Dans  cette  forme 
qui  a  été  mise  en  lumière  par  Weinberg  (2),  Hayem  et 
Tissier  (3),  et  sur  laquelle  j*ai  insisté  (4),  il  s'agit  d'un  cœur 
sain  qui  s'est  laissé  peu  à  peu  enfermer  dans  une  enveloppe 
fibreuse  inextensible  ;  celle-ci  représente  à  la  péricardite  ce  que 
l'ankylose  fibreuse  serait  à  une  arthrite  tuberculeuse.  Le  cœur, 
malgré  son  intégrité,  ne  suffit  pas  à  sa  tâche.  Retenu  solide- 
ment au  sac  péricardique,  il  se  contracte  imparfaitement:  de 
là  une  gène  croissante  de  la  circulation  ;  mais  cette  gène  ne 
se  manifeste  pas  au  cœur  lui-même,  car  le  myocarde  ne  peut 
pas  plus  se  dilater  qu'il  ne  peut  se  contracter  à  fond.  Sa  forme 


(1)  Congrès  de  Bordeaux,  1896. 
(î)JllancA.  med,  Woch.,   1887. 

(3)  lUv.  de  méd,,  1889. 

(4)  Traité  clinique  des  maladies  du  cœur  chez  Tenfant. 
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est  inamovible  et  les  signes  de  la  circulation  insuffisante  ne  se 
manifestent  qu'à  la  périphérie  sous  forme  d'œdème  notable, 
d'ascite  à  répétition  avec  hépatite. 

Dans  la  symphyse  rhumatismale,  le  cœur  n'est  pas  dans 
une  oubliette  comme  dans  la  forme  précédente  :  stimulé  par 
l'inflammation  rhumatismale,  plus  vive,  moins  torpide,  moins 
dystrophique  que  l'inflammation  tuberculeuse,  il  ne  s'est  laissé 
cercler  qu'après  plusieurs  poussées  péricarditiques  et  dans 
l'intervalle  a  manifesté  sa  réaction  par  l'hypertrophie  de  ses 
parois  qui  atteint,  dans  quelques  cas,  un  degré  considérable. 
Aussi  malgré  l'étendue  et  l'épaisseur  des  adhérences  péricar- 
diques,  l'impulsion  du  cœur  est-elle  sensible  et  très  souvent 
exagérée.  Néanmoins  la  symphyse  jouera  le  même  rôle  dans 
les  formes  non  tuberculeuses  et  tuberculeuses,  avec  cette  dif- 
férence que,  dans  les  premières,  l'asystolie  finale  est  précédée 
d'une  période  qui  n'existe  pas  dans  les  autres. 

Cette  manière  de  comprendre  le  rôle  de  la  symphyse  est  fort 
décourageante  au  point  de  vue  thérapeutique.  On  ne  peut  rien 
contre  une  pareille  lésion,  sinon  que  d'essayer  de  la  prévenir, 
ainsi  que  nous  l'avons  déjà  exposé.  Quant  à  la  symphyse  réa- 
lisée, on  ne  peut  même  songer  à  l'attaquer  chirurgicalement. 

Aussi  bien,  est-on  réduit,  après  avoir  recherché  le  traite- 
ment de  la  cause  de  l'asystolie,  à  ne  faire  le  plus  souvent 
qu'une  médication  palliative,  représentée  surtout  par  les 
toni-cardiaques.  Nous  ne  croyons  pas  devoir  faire  une  étude 
complète  de  ces  médicaments  dont  nous  ne  ferons  ressortir 
que  les  particularités  qui  intéressent  l'enfance. 

La  digitale  doit  être  employée  chez  l'enfant,  non  seulement 
quand  il  se  déclare  des  troubles  du  rythme  cardiaque  et  des 
embarras  de  la  circulation  périphérique,  œdème,  congestions 
viscérales,  mais  chaque  fois  que  le  pouls  s'accélère,  que  le 
cœur  se  dilate,  même  si  ses  battements  restent  réguliers,  même 
si  les  infiltrations  séreuses  font  défaut. 

Il  va  sans  dire  qu'elle  est  d'autant  plus  indiquée  que  l'asys- 
tolie reproduira  plus  fidèlement  les  symptômes  qu'elle  aflecte 
chez  Tadulte.  On  aura  peu  à  craindre  chez  l'enfant  une  éléva- 
tion exagérée  de  la  tension  artérielle,  provoquée  par  la  digitale, 
et  aggravant  la  charge  d'un  myocarde  dégénéré. 

La  digitale  est  mal  tolérée  chez  les  jeunes  enfants  (G.  Sée). 
Elle  convient  à  la  seconde  enfance. 

On  Tadministre  comme  chez  l'adulte,  soit  par  petites  doses 
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répétées  deux  ou  trois  jours  de  suite,  soit  suivant  la  méthode 
Potain-Huchard,  en  une  dose  massive.  Si  la  faiblesse  du  cœur 
persiste,  il  est  bon  de  redonner  une  ou  deux  fois  par  mois  une 
dose  de  digitale  moindre  qu'à  la  première  prise.  Gomme  chez 
Tadulte,  la  cure  digitalique  doit  être  précédée  du  repos,  de 
Tévacuation  du  tube  digestif  et  de  la  diète  lactée. 

La  digitale  s'emploie  sous  forme  d'extrait,  de  teinture, 
de  sirop,  de  macération,  d'infusion,  de  digitalines  diverses. 
Jules  Simon  (1)  donnait  les  doses  suivantes  : 

Bitrait.  Teinture.  Sirop. 

là   Sans là    2  centlgr.  Và    X  gouttes. 

3  à  S  ans &      —  X  à  XV       —  1  à  3  cuillers  à  café. 

5  à  10  ans 5àl0—  XX—  5—  — 

On  a  à  peu  près  renoncé  aux  préparations  autres  que  l'infu- 
sion, la  macération  et  les  digitalines  dont  la  mieux  définie  est 
la  digitaline  cristallisée  française  de  Nativelle.  Cependant 
Jules  Simon  recommande  la  teinture.  Marfan  prescrit  la  macé- 
ration de  poudre  de  feuilles  à  la  dose  de  10  à  20  centigrammes 
de  trois  à  cinq  ans,  de  20  à  30  centigrammes  de  cinq  à  dix  ans, 
la  digitaline  cristallisée  à  la  dose  de  1/5  à  1/4  de  milligramme 
de  cinq  à  dix  ans,  et  jamais  au-dessous  de  cinq  ans.  Huchard 
ne  donne  un  quart  de  milligramme  de  digitaline  cristallisée 
qu'au-dessus  de  dix  à  douze  ans.  J'ai  donné  à  plusieurs 
reprises,  sans  inconvénients,  1/2  milligramme  à  partir  de  dix 
ans. 

Succédanés  de  la  digitale.  —  Ce  sont  la  caféine^  le  siro- 
phantus^  le  sulfate  de  spartéine^  le  convallaria  maïalis, 

La  caféine  ne  s'accumule  pas  comme  la  digitale  dans  l'éco- 
nomie, elle  s'élimine  rapidement  :  on  peut  d'ailleurs  l'associer 
à  la  digitale  pour  prolonger  son  action.  Elle  est  surtout  indi- 
quée dans  les  états  aigus,  lorsque  le  cœur  est  défaillant,  par 
exemple  dans  les  myocardites.  On  peut  y  avoir  recours  aussi 
quand  la  digitale  n'agit  plus.  Pour  agir  sur  le  cœur,  la  caféine 
doit  être  administrée  à  dose  assez  élevée  : 

De  2  à    5  ans 10  à  20  centigr. 

6  à  10  ans 30  — 

10  à  U  ans 40  à  50        ~ 

On  la  donne  en  potion,  en  solution,  en  injection  hypoder- 

11)  Conférence  thérapeutique  et  clinique  sur  les  maladies  des  enfants. 
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mique.    Voici   une   des  formules,    celle  de  Tanret,   pour  ce 
dernier  usage  : 

Bcnzoate  de  soude 3  gratnines. 

Caféine 2  gr.  50 

Eau  distillée Q.  S.  pour  faire  10  cmc. 

Chaque  seringue  contient  0,25  centigrammes  de  caféine. 
Suivant  Tâge  on  donne  un  tiers,  une  demie,  ou  une  seringue 
entière.  La  caféine,  outre  une  certaine  excitation  musculaire, 
produit  de  l'insomnie  ou  du  délire,  quand  les  doses  en  sont  un 
peu  fortes.  Il  faut  donc  mesurer  la  susceptibilité  des  enfants 
avant  de  recourir  à  ces  doses  et  au  besoin  associer  à  la  caféine 
du  bromure  de  potassium. 

Le  strophantus  s'emploie  sous  forme  d'extrait  à  la  dose  de 
1/2  à  \  milligramme  par  jour,  de  cinq  à  dix  ans,  ou  de  tein- 
ture de  semences  au  cinquième  :  dose  II  à  VI  gouttes  par 
jour.  La  strophantine  serait  dangereuse  chez  les  jeunes  sujets. 

Le  sulfate  de  spartéine  se  donne  à  la  dose  de  1  à  2  centi- 
grammes, de  trois  à  cinq  ans,  de  2  à  i  centigrammes  de  cinq  à 
dix  ans.  Les  injections  sous-cutanées  sont  faites  à  dose  moitié 
moindre. 

L'extrait  de  muguet  se  prescrit  à  la  dose  de  20  à  30  centi- 
grammes par  jour,  à  partir  de  cinq  ans.  La  convallamarine  est 
peu  usitée. 

Tous  ces  médicaments  ont  les  mêmes  indications  que  chez 
l'adulte.  On  les  utilise,  soit  quand  la  digitale  n'agit  plus,  soit 
pour  prolonger  l'action  de  celle-ci.  A  ce  point  de  vue,  le  stro- 
phantus  occupe  le  premier  rang.  La  caféine  et  la  spartéine  ont 
l'avantage  de  pouvoir  être  données  en  injections  hypoder- 
miques, l'extrait  de  muguet  a  une  action  iaxative.  L'action 
diurétique  leur  est  commune  à  tous,  mais  c'est  encore  la  digi- 
tale qui  l'emporte  ici,  surtout  lorsqu'il  y  a  des  œdèmes,  car  la 
diurèse  qu'elle  produit  dépend  en  grande  partie  de  leur  résorp- 
tion (Potain). 

A  tous  ces  médicaments,  on  peut  adjoindre  certains  pro- 
cédés gymnastiques,  tels  que  le  massage  des  membres,  de  l'ab- 
domen, les  mouvements  passifs,  mais  surtout  les  secousses 
de  la  région  précordiale  et  du  dos,  qu'on  appelle  en  Suède  la 
digitale  de  la  gymnastique. 

Le  traitement  de  l'asystoiie  chez  l'enfant  s'adresse  surtout 
au  myocarde.  Il  doit  être  complété  cependant  par  l'emploi  de 
moyens  qui  diminuent  les  charges  de  la  circulation  périphé- 
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rique;  on  combattra  les  congestions  viscérales,  les  œdèmes,  l'as- 
cite,  en  prescrivant  les  purgatifs  drastiques^  les  diurétiques  tels 
que  làscille,  sousforme  de  vin  de  Debreyne  (2  à  3  cuillerées  à  café 
par  jour),  la  théobromine  [0,20  centigrammes  à  4  et  2  grammes 
parjourJ,la/(flc/oA'e(20ào0grammesparjour),leca/o/«£?/àladose 
de  5  à  iO  centigrammes  répétés  3  ou  4  fois  par  jour,  3  jours  de 
suite,  lerégime  lact(^,  le  massage  abdominal  dontnous  avons  déjà 
signalé  Tinfluence  favorable.  En  général,  toutes  les  substances 
agissent  d'autant  mieux  qu'on  les  associe  entre  elles  dans  cer- 
taines combinaisons.  Le  calomel  est  plus  diurétique  quand  on 
le  donne  de  suite  après  la  digitale.  L'association  de  la  digitale 
et  du  massage,  du  massage  et  de  lathoobromine  (Piatot)  assure 
une  force  plus  grande  à  l'action  individuelle  de  chacun  de  ces 
procédés  thérapeutiques. 

La  gymnastique  suédoise,  à  part  son  action  directe  sur  le 
cœur,  modifie  heureusement  l'état  des  membres  œdématiés  en 
favorisant  mécaniquement  la  résorption  des  sérosités  infiltrées. 
Des  faits  de  ce  genre  ont  été  publiés  surtout  dans  les  cardio- 
pathies de  l'adulte.  Nous  croyons  cependant  qu'on  pourrait 
appliquer  à  l'asystolie  infantile  les  mouvements  passifs,  le 
massage  des  membres,  de  l'abdomen,  en  même  temps  que  la 
gymnastique  locale  de  la  région  précordiale. 

Les  infiltrations  de  sérosité  dans  le  tissu  cellulaire,  les 
épanchements  dans  les  cavités  séreuses,  aggravent  notablement 
les* troubles  de  la  circulation.  —  S'ils  persistent,  en  dépit  du 
traitement  que  nous  venons  d'indiquer,  il  convient  de  procéder 
à  leur  évacuation  mécanique,  au  moyen  de  la  thoracentèse^ 
de  la  paracentèse  abdominale^  de  Yapplication  des  tubes  de 
Southeyy  qui,  quoi  qu'on  en  ait  dit,  a  réalisé  un  progrès  véri- 
table, à  condition  de  pratiquer  une  asepsie  rigoureuse. 

Enfin,  dans  les  cas  de  dilatation  cardiaque  avec  accidents 
dyspnéiques  menaçants,  la  saignée  générale  peut  être  employée 
même  chez  les  enfants.  On  a  peut-être  exagéré  ses  inconvénients 
dans  le  jeune  âge.  Récemment  encore  Baginsky  (1)  a  obtenu 
une  sédation  rapide  d'accidents  graves  chez  trois  enfants 
atteints  de  dilatation  cardiaque  au  moyen  de  la  saignée.  Chez 
l'un  d'eux,  la  veine  ne  s'ouvrant  pas,  il  ouvrit  une  artère  et 
laissa  écouler  100  cent,  cubes  de  sang.  Le  résultat  fut  excellent. 

(1}  Soc,  de  méd.  Berlin,  1698. 
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UN  CAS  D'HYPERTROPHIE  UNILATÉRALE 

DE  LA  FACE  ET  DE  LA  LANGUE 
Par  le  D^  MIGfUEL   GIL   T  CASARES 

Professeur  des  Maladies  des  Enfants  à  rUniversité  de  Santiago  de  Galieia 


OBSERVATION  [personnelle).  —  Bernardo  V.,  âgé  de  neuf  ans,  natif 
d'Orense.  Ses  parents  ont  eu,  en  plus  de  celui-ci.  neuf  enfants  :  deux  filles 
qui  sont  mortes  quelques  heures  après  leur  naissance,  trois  (ils  qui  mou- 
rurent à  trois,  six  et  onze  mois,  de  maladies  communes  dans  Tenfance, 
et  quatre  autres  frères  qui  sont  sains  et  bien  conformés. 

Le  malade  raconte  qu'il  est  né  avec  la  difformité  qu'il  présente  aujour- 
d'hui, circonstance  qui  affligea  beaucoup  sa  mère,  laquelle  montrait 
Tenfant  comme  un  phénomène  ;  et  il  dit  que  la  croissance  du  côté  malade 
fut  toujours  proportionnelle  à  la  croissance  du  corps,  c'est-à-dire,  qu'elle 
n'augmenta  ni  ne  diminua  avec  les  progrès  de  Tàge.  L'enfant  fut  allaité 
premièrement  par  une  nourrice  et  après  au  biberon  ;  il  commença  à 
marcher  à  dix>sept  mois  (rachitisme?)  et  souffrit  de  quelques  indisposi- 
tions propres  à  Tenfance,  mais  il  n'a  pas  eu  de  convulsions  ni  autres 
troubles  nerveux.  11  s'agit  d'un  enfant  grand  et  mince.  Son  crâne  est  nor- 
mal, mais  sa  face  présente  un  singulier  aspect,  étant  beaucoup  plus  volu- 
mineuse du  côté  droit,  lequel  d'ailleurs  est  un  peu  tiré  vers  la  gauche  (fig.  1  ). 

En  analysant  chacune  de  ses  parties,  on  remarque  que  le  front  et  le  nez 
sont  normaux  ;  ce  dernier  s'incline  vers  le  côté  sain.  La  bouche  se  trouve 
entr'ouverle  à  la  commissure  gauche  par  où  se  montre  la  pointe  de  la 
langue;  les  lèvres  du  côté  droit  semblent  télangiectasiques  et  les  commis- 
sures ne  se  trouvent  pas  au  même  niveau  ;  la  gauche  est  plus  élevée.  Le 
menton  formeune  proéminence  considérable  et  l'hypertrophie  des  parties 
molles  de  la  région  sus-hyoïdienne  donne  lieu  à  un  véritable  double 
menton.  L'ouverture  palpébrale  droite  parait  un  peu  plus  grande,  mais  il 
n'y  a  ni  exophtalmie,  ni  hypertrophie  du  globe  oculaire;  en  échange  il 
existe  un  léger  strabisme  convergent.  La  joue  droite  est  énorme.  La  peau,  de 
coloration  normale,  permet  de  voir  par  transparence  quelques  branches 
veineuses  qu'on  n'aperçoit  pas  dans  la  joue  gauche.  Les  muscles  temporal 
et  masséter  sont  plus  forts  dans  le  côté  anormal,  et  les  os  malaire, 
maxillaire  supérieur  et  la  moitié  droite  du  maxillaire  inférieur  participent 
aussi  à  l'hypertrophie,  surtout  le  second.  Le  lobule  de  l'oreille  droite  est 
adhérent  à  la  joue.  Enfin,  les  glandes  sous-maxillaire  et  sub-linguale 
droites  sont  plus  grandes  que  les  homologues  gauches,  et  à  droite  on  peut 
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sentir  quelques  glandes  lymphatiques  qui,  probablement,  participent  de 
j ■hypertrophie  des  autres  parties.  La  voûte  palatine  a  l'aspect  ogival.  Son 
ci'ilÉ  droit  semble  moins  spacieux  par  l'effet  de  la  croissance  exagérée  de 
l'irc  alvéolaire  correspondant .  Le  raphé  occupe  la  ligne  médiane,  mais 


Fig.  1. 


soD  eitrémilé  antérieure  se  dévie  à  droite  pour  se  continuer  avec  un 

mtigt  de  la  Tissure  intermaxi Maire  seulement  perceptible  de  ce  cdté. 

L'arcade  alvéolaire  supérieure  ifig.  2)  est  formée  par  deux  moitiés  iné- 

galesqui  s'unissent  à  gauche  de  la  ligne  médiane.   La  moitié  droite  a 


FIg.  3.  —  Arcade  dentaire  supèrii 


oneépaisseur  double  de  la  gauche  et  elle  descend  aussi  davantage.  11  y 
nuDque  les  deux  dents  incisives  internes,  et  le  fait  que  la  muqueuse 
gingivale  se  trouve  à  son  niveau  ferme  et  le  rebord  alvéolaire  aminci, 
permet  de  soupçonner  qu'elles  ne  naîtront  plus.  Les  incisives  latérales  de 
U  première  dentition  existent  encore,  et  à  droite  il  y  a  une  canine 
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énorme  cl  pu  rfa  lie  ment  conique,  deux  grosses  molaires  dëRnitives,  im- 
plantées en  ligne  transversale,  l'une  à  côté  de  l'autre,  et  une  molaire 
postérieure  très  grande.  Du  côté  gauche,  on  voit  une  petite  canine,  une 
première  molaire  de  lait  el  une  seconde  molaire  dé fînilive. 

L'arcade  dentaire  inTérieure  (lig.  3)  oITre  des  altérations  analogues.  De 
la  même  manière  que  la  supérieure,  elle  est  plus  longue  et  grosse  du  cdté 
droit  et,  de  ce  côté,  se  trouvent  les  dents  suivantes  :  deux  grandes  inci- 
sives anormales  et  très  égarées,  une  canine  avec  des  échancrures  et  deux 
molaires,  l'antérieui-e  bicuspidéc  et  irrégulière,  et  la  postérieure  grande 
et  d'aspect  normal. 

Du  côté  gauche  il  y  a  deux  incisives  de  la  seconde  dentition,  une  canine 
semblable  à  une  incisive,  une  première  molaire  à  couronne  prolongée 
dans  le  sens  antéro-postérieur  et  les  troisième  et  quatrième  molaires. 

Il  existe  une  macroglossie  unilatérale  droite  (lig.  4).  L'hypertrophie  est 


rende  dentaire  inférieure. 


de  médiocre  intensité,  car  la  langue  s'accommode  assez  bien  dans  la  bou- 
che. Si  l'enfant  la  sort,  elle  s'incline  vers  le  côté  sain  ;  elle  ne  présente 
ni  gerçures,  ni  ulcérations.  Les  villosités  de  sa  pointe  et  de  sa  base  sont 
énormes.  La  muqueuse  de  la  joue  droite  forme  de  véritables  replis,  tant 
elle  est  hypertrophiée  ;  l'oririce  du  conduit  de  Sténon  est  très  grand  et  se 
trouve  entouré  d'un  bourrelet.  L'amygdale  droite  est  hypertrophiée,  sur- 
tout dans  la  direction  de  son  grand  axe. 

Dans  le  reste  du  corps  il  n'y  a  pas  de  difformité  appréciable. 

La  sensibilité  générale  et  spéciale  est  diminuée  dans  tout  le  côté  droit 
ducorps.  L'acuité  visuelle  de  l'œil  droit  est  bieninfërieureècelledugauche, 
ce  qui  oblige  l'enFant  à  se  servir  presque  exclusivement  de  ce  dernier; 
lorsqu'il  écrit  ou  lit,  il  incline  la  tète  vers  la  gauche.  Si  on  lui  couvre 
l'œil  du  côté  sain,  il  ne  peut  pas  lire  les  caractères  ordinaires  d'impri- 
merie à  lu  distance  qu'il  le  fait  d'habitude,  et  l'écriture  qu'il  trace  en  se 
guidant  de  l'œil  droit  est  très  imparfaite,  les  lignes  sortent  tordues,  quel- 
ques lettres  manquent  et  les  autres  sont  mal  faites. 

Avec  l'œil  gauche  l'écriture  est  correcte.  La  diminution  de  la  sensibilité 
auditive,  olfactive  et  gustative  du  côté  droit  est  évidente  à  l'exploralioQ. 

Sur  la  peau  du  visage  et  de  tout  le  côté  droit  du  corps  on  observe  une 
diminution  considérable  de  la  sensibilité  douloureuse  et  thermique.  En 
échange  il  n'existe  pas  d'altérations  dans  la  sécrétion  sébacée  et  sudorale, 
ni  dans  l'innervation  vaso-motrice.  L'enfant  est  très  intelligent;  il  soit 
lire  et  écrire,  parle  le  castillan  et  le  dialecte  régional  d'une  voix  nasil- 
larde et  avec  lenteur  et  il  présente  des  aptitudes  notables  pour  le  dessin. 


E   UNILATÉRALE    DE   LA   FACE  93 

J'ai  pensé  qu'il  serait  inl6ressant  de  publier  l'histoire  clinique  qui 
précède;  car  elle  u  trait  à  une  maladie  extrêmement  rare,  dont  les 
exemples  sont  si  e.xceptioniineIs  dans  la  littérature  médicale  que 
teirin  en  a  pu  seulement  rassembler  dix  cas  :  c'est  pour  cela  sans 
doute  que  presque  tous  les  auteurs  de  Pédiatrie  la  passent  sous 
silence.  On  afiirme  que  l'hypertrophie  unilatérale  de  la  face  est 


loujours  congénitale  et  le  cas  dont  je  m'occupe  a  bien  cette  origine; 
mais  mon  respectable  collègue  el  ancien  maître,  le  professeur 
Sanrhes  Freire  a  étudié  un  cas  où  l'hypertrophie  débuta  dans  la 
seconde  enfance  pendant  la  convalescence  d'un  étal  fébrile.  Le 
malade,  qui  vit  et  occupe  un  emploi  dans  notre  nation,  excite  la 
curiosité  publique  à  cause  du  volume  considérable  que  présente  un 
côté  de  sa  face  etleglobedel'œilcorrespondant.  Ilest  A  remarquer, 
dans  ie  cas  que  je  présente,  les  profondes  allérations  qu'on  note 
dans  le  développement  dentaire,  démonstrative?  d'un  trouble  tro- 
phique  intense. 

Curieuses  aussi  sont  les  altérations  de  la  sensibilité.  Bec!;/  opine 
que,  pour  les  sens  spéciaux,  les  altérations  ne  sont  qu'apparentes  et 
dues  il  l'hypertrophie  des  tissus  épithéliaux  et  qu'elles  n'existeraient 
pas  sur  la  peau  du  côté  malade  de  la  face  (1),  mais  le  cas  que  Je  cite 
est  une  preuve  évidente  du  contraire,  bien  que  je  ne  doute  pas  non 
plus  que  ce  soit  la  seule  qui  existe  dans  la  casuistique  delà  maladie. 

[I)  Beely,  iQ  Gerhardt's  HaQdbuch  der  KiaderlcrankhDiteD,    Baod  VI.,  s., 
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THROMBOSE   DE   LA  VEINE  BASILAIRE  ET  PARALYSIE 

ALTERNE  SUPÉRIEURE 

AU  COURS  DE  LA  MÉNINGITE  TUBERCULEUSE 
Par  le  D^  Léon  D'ASTROS  (de  Marseille). 

Les  paralysies  alternes  vraies  (j'entends  par  lésion  unique)  sont 
rares  dans  la  méningite  tuberculeuse:  le  fait  suivant  en  est  un 
exemple  intéressant.  Mais  de  plus  la  lésion  de  ramollissement, 
traduite  cliniquement  par  la  paralysie  alterne,  relevait  d'une  patho- 
g-énie  très  spéciale,  qui,  à  ma  connaissance,  n'a  pas  été  sig-nalée 
jusqu'à  présent  :  d'une  thrombose  veineuse. 

OBSERVATION.  —  Tuberculose  pulmonaire  et  trachéo-bronchique,  —  Mé- 
ningite en  plaques  et  épilepsie  jacksonnienne.  —  Thrombose  de  la  veine  basi- 
laire,  ramollissement  du  pédoncule  cérébral  et  paralysie  alterne  supérieure 
(syndrome  de  Weber) . 

Le  jeune  Jean  L.,  âgé  de  treize  ans,  entre  dans  mon  service  le 
18  octobre  1898.  il  a  des  antécédents  héréditaires  chargés:  son  frère,  sa 
mère,  sa  sœur  sont  morts  phtisiques.  Comme  antécédents  personnels, 
rien  à  noter  ;  Tenfant  s'est  toujours  bien  porté,  mais  il  a  vécu  dans  la 
misère  jusqu'à  l'âge  de  onze  ans. 

L'enfant  est  malade  depuis  trois  semaines.  Il  a  eu  quelques  frissons  au 
début  avec  perte  de  Tappétit,  un  peu  de  fièvre,  de  la  toux,  et  un  état  de 
mélancolie  marqué. 

A  son  entrée,  la  température  est  de  38°5.  H  n'y  a  pas  de  vomissements, 
ni  de  diarrhée,  mais  perte  complète  de  l'appétit.  L'enfant  tousse  un  peu, 
mais  très  modérément.  A  la  percussion  on  constate  une  légère  subma- 
tité  sous  la  clavicule  droite,  rien  de  net  ailleurs.  A  l'auscultation  en 
arrière,  quelques  râles  de  bronchite  disséminés,  quelques  craquements 
humides  au  sommet  droit;  à  gauche,  respiration  légèrement  soufflante 
au  sommet.  En  avant,  légère  rudesse  respiratoire  avec  expiration  pro- 
longée au  sommet  droit.  Il  y  a  quelques  rares  crachats  muco-purulents, 
dans  lesquels  le  bacille  de  Koch  n'a  pu  être  décelé.  L'enfant  est  triste, 
immobile  dans  son  lit,  ne  s'intéressant  point  à  ce  qui  se  passe  autour  de 
lui,  répondant  lentement  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Il  est  sans  énergie, 
ne  se  remuant  qu'avec  peine.  Cependant,  il  n'est  pas  très  amaigri. 

L'état  se  maintient  le  même,  la  température  oscillant  pendant  une 
quinzaine  de  jours  entre  38^  et  39°  avec  des  écarts  de  4  à  5  dixièmes 
seulement  du  matin  au  soir.  Vers  le  3  novembre,  la  température  se  met 
à  osciller  autour  de  38<>.  Durant  cette  période  le  séro-diagnostic  fi^it  à 
plusieurs  reprises  a  toujours  été  négatif,  signe  qui  confirme  l'opinion 
qu'il  s'agit  ici  d'une  fièvre  tuberculeuse. 
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Cependant  le  12  novembre,  la  lièvre  tombe  et  la  température  reste  au 
dessous  de  38^.  L'enfant  parait  plus  éveillé,  bientôt  il  demande  à  manger. 
Et  les  jours  suivants,  bien  que  les  signes  pulmonaires  se  soient  peu 
modifiés,  Tétat  général  est  assez  satisfaisant,  la  température  se  maintient 
normale,  Tappétit  est  revenu,  Tenfant  mange.  Le  25  novembre,  Tenfant 
commence  à  se  lever. 

Tout  à  coup,  le  30  novembre,  la  température  monte  brusquement  à 
4(y>  le  soir.  Les  jours  suivants,  elle  se  maintient  élevée,  mais  à  un  degré 
moindre.  Â  partir  du  12  décembre,  et  jusqu'à  la  fin  de  la  maladie,  la 
fîèATe  apparaît  avec  de  grandes  oscillations  marquant  37°, 5  le  matin,  et 
plus  de  40®  le  soir.  La  fièvre,  chez  notre  malade,  s'est  donc  montrée  avec 
des  caractères  bien  différents  dans  l'espace  de  quelques  semaines  :  dans 
une  première  phase,  fièvre  subcontinue  légère,  puis,  après  une  accalmie 
complète,  fièvre  intermittente,  analogue  à  la  fièvre  des  suppurations 
contre  laquelle  quinine  et  antipyrine  restent  impuissantes.  — D'autfe 
part,  les  signes  physiques  se  sont  accentués.  L'auscultation  fait  constater 
adroite,  sous  la  clavicule,  4ine  submatité  bien  nette  avec  respiration 
soufflante  et  craquements  humides  ;  d'autre  part,  en  arrière,  la  respiration 
se  montre  rude  et  légèrement  soufflante  des  deux  côtés  au  voisinage  de 
la  colonne  vertébrale.  Aux  signes  d'une  tuberculose  pulmonaire  du  sommet 
droit  se  sont  ajoutés  manifestement  ceux  d'une  adénopathie  trachèO' 
bronchique.  —  Enfin  l'état  général  périclite  et  l'amaigrissement  fait  des 
progrès. 

Au  cours  de  cette  évolution  tuberculeuse  apparaît,  le  23  décembre,  un 
symptôme  nouveau.  L'enfant  est  pris  d'un  engourdissement  de  la  jambe 
gauche,  puis,  sans  perte  de  connaissance,  d'un  tremblement  convulsif 
de  tout  le  membre,  qu'il  est  impuissant  à'arrêter,  et  qui  d'ailleurs  reste 
absolument  localisé  au  membre  inférieur  droit.  Cette  crise  convulsive 
d' epilepsie  jacksonnienne  dure  une  demi-heuve  environ.  Le  lendemain,  à  la 
visite,  je  ne  constate  plus  qu'une  légère  exagération  du  réflexe  rotulien 
avec  sensibilité  normale.  Je  rattache  ce  symptôme  à  une  plaque  de  ménin- 
gite de  la  région  paracentrale  gauche. 

Les  jours  suivants  les  crises  ne  se  renouvellent  pas.  11  n'existe  d'ailleurs 
aucun  des  symptômes  habituels  de  la  méningite  tuberculeuse  basilaire. 
Jamais  de  vomissements,  pas  de  constipation,  il  y  a  au  contraire  de  la 
diarrhée.  Pas  de  caractère  particulier  du  pouls.  L'enfant  ne  s'est  jamais 
plaint  de  douleurs  de  tête.  Mais  sa  vue  baisse,  et  le  27  décembre  il  y  voit 
trouble. 

Le  29  décembre,  un  nouveau  syndrome  apparaît.  A  la  visite  du  soir 
on  note  une  paralysie  avec  anesthésie  du  bras  droit  et  une  chute  de  la 
paupière  supérieure.  Le  lendemain  matin  jeconstate  nettement  l'existence 
d'une  paralysie  alterne  supérieure  (syndrome  de  Weber)  caractérisée  par 
une  hémiplégie  adroite  avec  paralysie  du  moteur  oculaire  commun  gauche. 
Â  droite,  la  paralysie  est  complète  au  membre  supérieur,  qui  retombe 
inerte.  Le  membre  inférieur  moins  atteint  peut  encore  exécuter  quelques 
légers  mouvements  ;  il  présente  une  exagération  du  réflexe  rotulien.  La 
face  est  inerte  en  masque  ;  mais  lorsqu'on  fait  grimacer  ou  pleurer 
lenfant,  les  traits  sont  tirés  à  gauche  ;  la  langue  sortie  est  nettement 
déviée  à  droite,  il  y  a  donc  paralysie  faciale  droite  de  cause  centrale 
sans  lagophtalmie.  —  A  gauche  le  ptosis  est  complet  ou  à  peu  près. 
Lorsqu'on  veut  faire  ouvrir  l'œil,  il  se  forme  des  rides  par  contraction 
du  frontal,  contrastant  avec  l'état  lisse  du  front  à  droite  (frontal  paralysé), 
mais  l'enfant  n'arrive  pas  à  soulever  sa  paupière.  Il  y  a  de  plus  une 
dilatation  de  la  pupille  avec  immobilité  absolue:  mydriase.  Enfin,  il 
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existe  un  strabisme  divergent  bien  net  :  Toeil  gauche  est  dévié  en  dehors 
au  repos,  et  l'effort  est  impuissant  à  porter  le  globe  en  dedans.  —  Nous 
rattachons  Tensemble  du  syndrome  à  un  ramollissement  du  pédoncule 
cérébral  gauche,  analogue  à  certains  ramollissements  qui  se  produisent 
quelquefois  dans  la  méningite  tuberculeuse. 

Le  2  janvier  l'enfant  ne  peut  ^plus  parler.  11  est  dans  un  état  d'assou- 
pissement marqué.  Le  3,  la  paralysie  du  côté  droit  est  complète  et  totale. 
L'assoupissement  s'est  transformé  en  coma.  Le  4,  l'enfant  succombe  sans 
crises  convulsives,  en  s'éleignant. 

L'autopsie  devait  confirmer  les  diagnostics  successifs  portés  pendant  la 
vie  et  éclairer  la  pathogénie  des  lésions. 

Elle  fai  t  constater  tout  d'abord  les  lésions  de  Vappareilbroncho-pulmonaire. 
L'hypertrophie  des  ganglions  trachéo-bronchiques  est  considérable. 
4  droite  de  la  trachée  existe  un  ganglion  caséeux  qui  atteint  le  volume 
d'un  œuf  de  dinde  ;  un  ganglion  du  volume  d'un  œuf  est  situé  à  la  partie 
postérieure  de  la  bronche  droite.  D'autres  ganglions  volumineux  sont 
situés  au  voisinage.  Â  gauche  de  la  trachée  un  gros  ganglion  se  trouve 
placé  au  niveau  de  la  convexité  de  l'aorte,  d'autres  plus  bas  à  la  naissance 
de  la  bronche.  —  Le  poumon  droit  présente  dans  son  lobe  supérieur  des 
petits  tubercules  ramollis  ;  tout  à  fait  au  sommet  existe  une  caverne 
grosse  comme  une  petite  noix.  Le  poumon  gauche  est  sain. 

Le  foie,  la  rate  ne  présentent  pas  de  tubercules  apparents.  Les  capsules 
surrénales  sont  normales. 

Les  ganglions  cervicaux  sont  malades.  A  droite,  au-dessous  du  sterno- 
mastoïdien,  nous  trouvons  dans  la  partie  inférieure  du  cou  un  ganglion 
caséeux.  Le  reste  de  la  chaîne  ganglionnaire  est  formé  de  ganglions 
volumineux,  mais  non  caséeux. 

Les  lésions  des  centres  nerveux  sont  de  plusieurs  ordres.  Tout  d'abord  le 
cerveau  présente  à  sa  convexité  une  infiltration  œdémateuse  de  la  pie- 
mère,  marquée  surtout  à  gauche.  De  plus  on  y  constate  des  tubercules 
disséminés  et  de  ^infiltration  tuberculeuse  en  plaques,  A  droite  une  plaque 
de  méningite  siège  au  niveau  du  bord  formé  par  les  faces  interne  et 
convexe  de  l'hémisphère,  elle  est  surtout  marquée  à  partir  du  lobule 
paracentral  et  s'étend  en  arrière  sur  une  surface  de  5  à  6  centimètres; 
autour  de  la  plaque  se  montrent,  au  niveau  des  sillons,  des  tubercules 
isolés.  A  gauche,  des  lésions  infiniment  moins  accentuées  occupent  symé- 
triquement l'angle  dièdre  de  l'hémisphère.  —  Par  contre,  à  la  base,  il  n'y 
a  aucun  épaississement  des  méninges,  ni  au  niveau  desscissures  de  Sylvius, 
ni  au  niveau  du  chiasma  des  nerfs  optiques  et  de  l'espace  perforé. 
L'origine  des  nerfs  de  la  troisième  paire  est  intacte  ainsi  que  leur 
tronc.  —  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  en  quantité  modérée.  Les 
ventricules  cérébraux  sont  normaux,  les  plexus  choroïdes  intacts.  — 
L'examen  du  système  artériel  fait  constater  l'intégrité  des  artères  : 
basilaire,  cérébrales  postérieures,  communicantes,  sylviennes,  etc. 

Du  côté  du  cervelet  :  épaississement  fîbrineux  de  la  pie-mère  au  niveau 
du  vermis  supérieur. 

[j  isthme  de  Cencéphale  (pédoncules  et  protubérance)  présente  à  sa  surface 
une  teinte  ecchymotique  généralisée,  plus  marquée  cependant  du  côté 
gauche.  De  plus,  du  môme  côté  gauche,  on  constate  la  présence  d'un 
vaiiiseau  gorgé  d'un  caillot  cruorique,  qui  des  régions  antérieures  du 
cerveau  contourne  le  pédoncule  se  dirigeant  le  long  de  la  grande  fente 
cérébrale  vers  le  vermis  supérieur  :  c'est  la  veine  basilaire  thrombofiée, 
veine  qui,  on  le  sait,  vient  se  jeter  dans  la  veine  de  Galien.  —  Par  la 
coupe   on    décèle  un  ramollissement  hémorragique,  qui   occupe  toute  la 
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hauteur  du  pédoncule  cérébral  gauche^  s'étendanl  en  haut  à  la  partie  infé- 
rieure de  la  couche  optique  et  atteignant  Textrémité  de  la  corne  sphé- 
noidale  ;  en  bas  la  lésion  touche  également  la  protubérance  surtout  dans 
sa  partie  postérieure.  En  profondeur,  la  lésion  occupe,  sur  une  coupe 
passant  un  peu  au-dessus  de  la  troisième  paire,  environ  les  trois  quarts 
de  l'épaisseur  du  pédoncule,  le  pied  en  totalité,  la  substance  noire,  et  la 
partie  avoisinante  de  la  calotte  en  avant  et  en  dehors.  En  dedans 
cependant  la  région  de  la  calotte,  au  voisinage  de  la  ligne  médiane,  est 
intacte  dans  Tétendue  d'un  demi-centimètre.  Tout  à  fait  en  arrière,  la 
région  de  Taqueduc,  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  sont  intacts. 
Rien  du  côté  de  la  moelle  et  des  méninges  rachidiennes. 

En  résumé,  révolution  de  la  maladie  chez  le  jeune  L.  a  présenté 
des  phases  multiples.  Dans  une  première  période,  Tinfection  tuber- 
culeuse dont  le  point  de  départ  était  au  niveau  du  poumon  droit  et 
surtout  des  ganglions  bronchiques  se  traduisit  par  une  fièvre  rémit- 
tente d'abord,  puis  fmalement  intermittente.  Déjà  certains  symp- 
tômes, Tapathie  du  malade,  son  état  d'inertie  physique  et  psy- 
chique dénotaient  une  atteinte  profonde  des  centres  nerveux.  Mais 
dans  une  seconde  phase  les  symptômes  cliniques  vinrent  démontrer 
la  localisation  précise  des  lésions  tuberculeuses  du  côté  de  Técorce 
du  cerveau.  Nous  n'eûmes  à  aucun  moment  de  symptômes  nets  de 
méningite  basilaire.  Par  contre  la  crise  d'épilepsie  partielle  por- 
tant sur  le  membre  inférieur  gauche  vint  donner  la  preuve  clinique 
d  une  méningite  de  la  convexité  à  localisation  rolandique  vers  le 
lobule  paracentral.  Je  ne  veux  pas  insister  ici  sur  les  caractères  de 
cette  méningite  en  plaque,  analogue  à  celles  qui  ont  fait  récemment 
l'objet  d'une  bonne  étude  de  M.  Combe.  Dans  une  dernière  période, 
phase  terminale  de  la  maladie,  survint  une  paralysie  alterne  supé- 
rieure par  ramollissement  pédonculaire,  qui  a  droit  à  quelques 
considérations. 

Cliniquement  le  syndrome  de  Weber  fut  très  net:  paralysie 
motrice  et  en  partie  sensitive  du  côté  droit  avec  paralysie  concomi- 
tante de  l'oculo-moteur  gauche.  Le  développement  simultané  de 
rhémiplégie  droite  et  de  la  paralysie  oculo-motrice  gauche  té- 
moignait en  faveur  d'une  lésion  unique  à  siège  pédonculaire  et  non 
de  lésions  multiples.  D'autre  part  l'évolution  symptomatique  était 
celle  des  ramollissements  ;  le  développement  de  la  paralysie  fut 
rapide,  il  est  vrai,  mais  non  pas  brusque,  et  de  plus  elle  fut  pro- 
gressive et  ne  devint  complète  que  vingt-quatre  heures  après  le 
début  des  accidents. 

Les  paralysies  sont  rarement  croisées  dans  la  méningite  tuber- 
culeuse. Lorsqu'elles  le  sont,  elles  relèvent  ordinairement  de  lé- 
sions multiples,  comme  par  exemple  dans  Tobs.  VIII  de  la  thèse 
de  Rendu  (1):  «  Paralysie  croisée  de  la  troisième  paire  gauche  et 

(1)  Thèêe  de  Pmû,  1873. 
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des  membres  du  côté  droit  —  foyer  de  ramollissement  occupant  la 
circonvolution  marginale  gauche  —  exsudats  nombreux  occupant 
le  nerf  moteur  oculaire  droit  ».  —  Les  vraies  paralysies  alternes 
sous  la  dépendance  d'une  lésion  unique  de  la  protubérance  ou  du 
pédoncule  cérébral  sont  exceptionnelles;  notre  fait  ert  est  un 
exemple  typique. 

Mais  c'est  aussi  la  pathogénie  de  la  lésion  qui  présente  ici  le 
plus  grand  intérêt.  Les  paralysies  permanentes  de  la  méningite 
tuberculeuse  peuvent  relever  de  deux  processus  différents:  de 
foyers  d'encéphalite  bien  étudiés  par  Hayem,  ou  de  foyers  de 
ramollissements  tels  qu'en  a  constaté  Rendu.  Pour  cet  auteur  les 
foyers  de  ramollissements,  qui  siègent  surtout  dans  le  corps 
strié  et  à  son  voisinage,  seraient  dus  à  l'oblitération  des  artères 
nourricières  de  ces  régions  au  niveau  du  processus  méningitique  de 
la  base. 

Lorsque  j'eus  diagnostiqué  chez  mon  malade  un  ramollissement 
du  pédoncule  cérébral,  je  crus  pouvoir  l'expliquer  par  une  patho- 
génie analogue.  Ainsi  que  je  Tai  établi  en  1894  (i)  l'oblitération  de 
l'artère  cérébrale  postérieure  à  son  origine,  c'est-à-dire  dans  la 
portion  de  cette  artère  comprise  entre  la  basilaire  et  la  commu- 
nicante postérieure,  détermine  un  ramollissement  du  pédoncule  qui 
se  traduit  parle  syndrome  de  la  paralysie  alterne  supérieure  :  c'est 
en  effet  de  cette  portion  de  l'artère  cérébrale  postérieure  que  nais- 
sent les  artérioles  nourricières  des  faisceaux  du  pédoncule  et  l'ar- 
tère du  moteur  oculaire  commun.  Je  crus  donc  pouvoir  rattacher 
le  ramollissement  pédonculaire  chez  mon  petit  malade  à  une  obli- 
tération desdites  artères  au  niveau  de  lésions  méningitiques.  L'exa- 
men nécropsique  démontra  qu'il  n'en  était  rien. 

Par  contre  je  constatai  une  oblitération  thrombosique  de  la  veine 
basilaire.  Je  rappelle  que  cette  veine,  qui  tire  son  origine  de  la 
veine  cérébrale  antérieure  au  niveau  du  corps  calleux,  se  porte 
ensuite  en  arrière  et  gagne  la  partie  latérale  de  la  fente  de  Bichat 
avec  la  bandelette  optique  au-dessous  de  laquelle  elle  est  située, 
puis  croise  obliquement  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral  et 
remonte  sur  les  côtés  de  l'isthme  pour  aboutir  soit  à  l'ampoule  de 
Galien,  soit  au  sinus  droit.  Elle  reçoit:  l"*  des  branches  internes, 
veinules  du  chiasma,  des  bandelettes  optiques,  du  tubercinereum, 
des  tubercules  mamillaires,  du  pédoncule  cérébral^  et  2'  des 
branches  externes  :  veine  olfactive,  veine  sylvienne  profonde,  veines 
des  plexus  choroïdes  du  ventricule  cérébral,  de  la  circonvolution  de 
l'hippocampe,'  de  l'isthme,  des  corps  genouillés  de  la  couche  opti- 
que. Cette  veine  a  des  anastomoses  soit  avec  la  veine  du  côté  opposé 
par  les  communicantes  antérieures  etpostérieureSfSoitavec  les  veines 

(1)  Pathologie  du  pédoncule  cérébral.  Revue  de  médecine^  1894  n»*  1  et  2. 
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de  la  convexité  par  la  grande  anastomose  de  Trolard,  soit  avec  les 
veines  des  plexus  choroïdes.  Grâce  à  ces  emastomoses,  la  circulation 
veineuse  peut  se  rétablir  dans  une  grande  partie  du  domaine 
desservi  par  la  veine  basilaire  oblitérée  ;  mais  on  comprend  que  ce 
rétablissement  ne  puisse  s'efTectuer  dans  certaines  régions  no- 
tamment le  pédoncule  cérébral.  Je  signale  de  plus  qu'en  dehors  du 
pédoncule  cérébral,  le  ramollissement  s'étendait,  dans  notre  fait, 
aux  parties  voisines  de  la  couche  optique  et  de  la  protubérance,  et 
d'autre  pcu*t  à  l'extrémité  du  lobe  sphénoïdal,  toutes  régions  dont 
les  veinules  viennent  se  jeter  dans  la  veine  basilaire. 

En  outre  de  cette  localisation  topographique  le  ramollissement 
présentait  des  caractères  anatomiques  bien  particuliers,  teinte 
ecchymotique  de  la  surface  et  de  la  profondeur,  qui  témoignaient 
de  la  stase  veineuse  dans  les  régions  ramollies. 

Quant  à  la  cause  directe  de  cette  thrombose  de  la  veine  basilaire, 
il  me  paraît  bien  admissible  de  l'attribuer  h  une  phlébite  bacil- 
laire, en  rappelant  ce  détail  de  l'autopsie  que  la  pie-mère  présen- 
tait une  infiltration  tuberculeuse  localisée  dans  la  région  du  vermis 
supérieur,  c'est-à-dire  au  voisinage  des  veines  de  Galien  et  de 
labouchement  des  veines  basilaires. 

Deux  conclusions  importantes  ressortent  de  cette  observation  : 

I.  —  Les  ramollissements  du  pédoncule  cérébral  peuvent  relever 
de  deux  modes  pathogéniques  différents.  En  outre  des  ramollis- 
sements par  oblitération  artérielle  dans  le  système  de  la  cérébrale 
postérieure,  il  existe  des  ramollissements  par  oblitération  vei- 
neuse: thrombose  de  la  veine  basilaire. 

II.  —  La  méningite  tuberculeuse  est  capable  de  détermmer  es 
phlébites  bacillaires,  ou  du  moins  des  thromboses  veineuses.  La 
thrombose  de  la  veine  basilaire  et  les  lésions  qui  en  sont  la  consér 
quence  se  manifestent  cliniquement,  au  cours  d'une  méningite 
tuberculeuse,  par  une  paralysie  alterne  supérieure  (syndrome  de 
Weber). 
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PNEUMONIE  A  RECHUTES 

En  1899  [Presse  Médicale)^  M.  GhaufTard  publiait  une  observa- 
tion de  pneumonie  à  rechute  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans» 
et  inspirait  une  thèse  dont  on  trouvera  l'analyse  plus  loin.  L'auteur 
de  cette  thèse,  Mlle  Marie  Kamensky,  ne  trouve,  sur  15  ob- 
servations, que  3  cas  concernant  les  enfants  :  i**  Fille  de  huit  ans 
(Tordeus,  Jour,  de  méd,  de  Bruxelles^  1888),  pneumonie  de  la 
base  droite,  le  30  juin  ;  après  dix  jours  d'apyrexie,  pneumonie  de 
la  fosse  sous-épineuse  droite,  guérison  le  30  juillet  ;  2®  enfant  de 
sept  mois  (Tordeus),  pneumonie  de  la  base  gauche  ayant  duré  sept 
jours,  rechute  après  huit  jours  d'apyrexie,  défervescence  le  neu- 
vième jour,  guérison  ;  3°  enfant  de  trois  ans  (Binz,  Beob.  fur,  kl. 
1864),  pneumonie  droite  le  21  mars,  défervescence  le  24,  rechute 
le  28,  défervescence  le  1"  avril,  nouvelle  rechute  le  9  avril,  gué- 
rison. 

A  ces  faits  cités  par  Mlle  Kamensky,  nous  voulons  en  ajouter 
plusieurs  autres,  afin  de  bien  montrer  que  la,  pneumonie  franche  à 
rechute  n'est  pas  aussi  rare  chez  les  enfants  que  pourrait  le  faire 
supposer  et  le  travail  de  M.  Chauffard  et  la  thèse  de  son  élève. 

Dans  le  tome  IV  du  Traité  des  maladies  de  l'enfance  (Paris, 
1898,  page  79),  M.  Comby  avait  déjà  publié  2  cas  personnels  de 
pneumonie  à  rechute  chez  une  fille  de  deux  ans  et  chez  un  garçon 
de  cinq  ans  et  demi.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait  d'une  pneu- 
monie du  sommet  qui,  au  neuvième  jour,  fait  sa  défervescence  ;  deux 
jours  après,  la  température  était  remontée  à  39*6,  le  souffle  s'en- 
tendait de  nouveau  au  sommet  droit,  et  après  un  plateau  de  quatre 
jours,  une  défervescence  en  lysis,  mais   définitive,  se  produisait 

(fig.  1). 
Dans  le  secend  cas,  beaucoup  plus  intéressant,  il  s'agissait  d'une 

pneumonie  du  sommet  gauche  qui  présenta   deux  rechutes,  au 

même  point,  dans  l'espace  d'un  mois  (fig.  2). 
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Plus  récemment,  le  D'  L.  Guinon,  remplaçant  le  D'  Comby  à 
rHûpilal  des  En  fan  Ir -Malades  (sept.  1899),  a  pu  observer  un  garçon 
de  trois  ans  et  demi  (fig.3}quia  présenté  également  une  pneumo- 
Dîe  du  sommet  droit  avec  deux  rechutes  successives.  La  première 
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Fig.  1. 

atteinte  avait  duré  huit  jours.  Après  deux  jours  de  quasi-apyrexie, 
nouvelle  ascension  thermique  pendant  trois  jours;  puis  nouvelle 
défervescence  qui  se  maintient  deux  Jours,  au  bout  desquels  nou- 
velle^recrudescence  avec  souffle  au  sommet  pendant  six  jours. 
L'enfant  a  guéri  comme  dans  les  cas  précédants. 


Fig.  î. 


A  ces  cas,  il  est  aisé  d'en  ajouter  d'autres  observés  de  divers 
«ilés  ces  derniers  temps. 

Le  D' Stockton  {Phil.  med.Jour.,  25  juin  1898)  arapporté  un  cas 
de  pneumonie  lobaire  à  rechutes  chez  un  enfant  de  liuit  ans. 
Chaque  rechute  avait  duré  huit  jours  en  moyenne  et  la  guérison  se 
fil  attendre  soixante-dix  jours.  Pas  de  leucocytose. 

Le  D'  L.  Concetti  (voyez  plus  loin  l'analyse  de  son  travail)  a 
relaté  plusieurs  observations  personnelles  de  pneumonie  à  rechute  : 
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1*  Garçon  de  dix-huit  mois,  Z  poussées  au  sommet  droit  ayant  duré 
vingt-quatre  heures  avec  intervalle  apyrétique  de  douze  heures, 
convulsions,  pneumonie  abortive  à  rechute;  2"  enfant  de  trois 
ans,  poussée  de  vingt-quatro  heures  au  sommet  droit,  apyrexie  de 
douze  heures,  seconde  poussée  de  vingt-quatre  heures  à  ia  base  ; 
3°  Filie  de  trente-cinq  jours,  poussée  de  douze  heures  h  la  base 
droite,  seconde  poussée  de  24  à  36  heures  à  la  base  gauche,  col- 
lapsus,  mort  ;  4"  garçon  de  trois  ans,  première  poussée  au  sommet 
droit,  apyrexie  de  quarante-huit  heures,  seconde  poussée  de  vingt- 
quatre  heures  à  la  base  ;  5°  Fille  de  sept  ans,  deux  poussées  de 
trente-six  heures  à  ia  base  gauche  séparées  par  une  apyrexie  de 
six  jours.  A  ces  faits,  Concetti  en  ajoute  d'autres,  un  peu  différents 


ng.  s. 


quoique  analogues,  de  pneumonie  intermittente  sans  paludisme. 
D'ailleurs,  les  observations  intéressantes  qu'il  a  rapportées  con- 
cernent toutes  des  formes  abortives,  congeslives,  sans  hépatisation 
durable. 

Le  D' E.  Palier  {N.-V.  med.  Jour.,  10 sept.  1809),  sous  le  nom  de 
pneumonie  erratique  (voir  plus  loin  l'analyse  de  son  travail),  rap- 
porte quelques  cas  de  notre  pneumonie  à  rechute  :  i'  Garçon  de 
neuf  ans,  pneumonie  du  lobe  moyen  droit  avec  défervescence  le 
huitième  jour  ;  là  il  y  avait  bien  hépatisation,  il  ne  s'agit  plus  de 
pneumonie  abortive.  Nouveau  frisson  et  rechute  trente-six  heures 
après  la  défervescence  ;  signes  de  pneumonie  au  lobe  moyen 
gauche  ;  deux  jours  après,  défervescence  et  guérison  ;  2°  deux 
poussées  successives  séparées  par  une  apyrexie  de  sept  jours  ;  ta 
seconde  poussée  ne  dura  que  cinq  jours  et  fut  localisée  au  cMé 
opposé. 

Les  faits  assez  nombreux  que  nous  venons  de  rapporter  som- 
mairement montrent  que  la  pneumonie  à  rechute  est  loin  d'être 
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exceptionnelle  chez  les  enfants  et  qu'en  tout  cas,  elle  avait  été  dé- 
crite avant  la  thèse  de  Mlle  Marie  Kamensky.  Des  observations 
avaient  été  publiées  sous  ce  titre  et  des  tracés  thermiques  avaient 
été  reproduits  dans  le  Traité  des  maladies  de  l'enfance  (tome  IV), 
à  Tarlicle  Pneumonie,  en  1898. 

Si  Ton  cherche  à  dégager  quelques  données  précises  des  diffé- 
rents casconnus,  on  voit  que  rien  n'est  constant  ni  dans  la  forme, 
ni  dans  la  localisation,  ni  dans  la  durée,  ni  dans  l'intensité  des  cas. 

La  rechute  se  rencontre  à  tous  les  âges,  à  trente-cinq  jours  (cas 
de  Concelti),  à  dix-huit  mois,  à  deux  ans^  à  trois  ans,  à  cinq  ans,  à 
huit  ans,  à  dix  ans,  etc.,  aussi  bien  chez  les  filles  que  chez  les 
garçons. 

Elle  se  rencontre  dans  les  formes  abortives,  éphémères,  conges- 
tives  (plusieurs  cas  de  Concetti),  comme  dans  les  formes  intenses, 
prolongées,  avec  hépatisation  véritable.  Tantôt  elle  se  déclare  rapi- 
dement, après  un  jour,  deux  jours  d'apyrexie,  tantôt  un  intervalle 
dehuit  jours  ou  davantage  sépare  les  deux  poussées  pneumoniques. 
Quelquefois  la  rechute  est  double  ou  multiple  et  la  durée  totale  de 
la  maladie  s'en  trouve  singulièrement  allongée  (un  mois,  deux 
mois  et  plus).  Cependant  la  plupart  des  cas  se  sont  terminés  par  la 
guérison. 

La  rechute  peut  se  faire  au  même  point,  au  sommet  par 
exemple  s'il  s'agit  d'une  pneumonie  du  sommet. 

Exemple  :  voici  un  enfant  atteint  de  pneumonie  franche  au 
sommet  gauche  ;  au  bout  de  quelques  jours,  défervescence,  le 
souffle  a  disparu,  la  maladie  est  terminée,  on  croit  à  juste  titre  à 
la  guénson  définitive.  Cependant,  au  bout  de  quelques  jours 
d'apyrexie  complète,  la  fièvre  se  rallume  tout  h  coup,  la  toux,  la 
dyspnée  se  montrent  de  nouveau  et  l'on  entend  un  souffle  tubaire 
au  même  point  que  précédemment.  S'il  y  a  une  seconde  rechute, 
il  pourra  en  être  de  même.  D'autres  fois  la  rechute  se  fait  dans 
un  autre  lobe  du  même  poumon,  ou  bien  dans  un  lobe  du  poumon 
opposé.  Bref,  toutes  les  combinaisons  sont  possibles. 

Tantôt  la  rechute  sera  légère,  éphémère,  infiniment  moins  grave 
que  la  première  atteinte  ;  tantôt  elle  sera  plus  intense,  plus  du- 
rable, plus  sérieuse.  Impossible  de  prévoir  l'évolution  des  rechutes 
de  la  pneumonie. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas  toutefois,  la  résolution  malgré 
les  rechutes  est  complète  et  définitive,  l'enfant  ne  conserve  rien  de 
sa  double  ou  triple  atteinte  de  pneumonie,  le  pronostic  est  bon 
pour  le  présent  comme  pour  l'avenir. 

C'est  sur  cette  note  rassurante  qu'il  convient  de  terminer. 
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Sopra  alcune  forme  anormali  di  pulmonite  lobare  nei  bambinl  (Sur 
quelques  formes  anormales  de  pneumonie  lobaire  chez  les  enfants),  par 
le  D'  L.  CoNCETTi  (La  Pediatria,  mai  1899). 

L'auteur  traite  principalement  dans  cet  article  des  formes  abortives,  à 
rechutes,  intermittentes.  On  se  trouve  en  présence  d'une  forme  abor- 
tive  ou  rudimentaire  quandle  cycle  fébriiedure  deux  ou  au  plus  trois  jours  ; 
quand  il  se  prolonge  quatre  ou  cinq  jours,  la  pneumonie  rentre  dans  le 
cadre  commun.  Dans  les  formes  ^bortives,  on  peut  voir  Taccès  se  répéter 
après  un  intervalle  de  un  ou  plusieurs  jours. 

Comme  forme  abortive  simple,  Fauteur  rapporte  7  observations. 
(i^  Sommet  droit,  durée  douze  heures,  enfant  de  six  ans;  3**  Base  droite, 
durée  vingtr-quatre  heures,  lîile  de  trois  ans;  3<*  Base  gauche,  durée 
trente-six  heures,  garçon  de  trois  ans  ;  4^^  Base  gauche,  durée  vingt-quatre 
heures,  lille  de  six  ans;  5<*  Base  droite,  durée  trente-six  heures,  garçon  de 
quatre  ans;  6^^  Base  droite,  convulsions,  durée  trente-six  heures,  garçon 
de  deux  ans;  T**  Base  gauche,  durée  quarante-huit  heures,  garçon). 

11  donne  ensuite  plusieurs  observations  de  pneumonie  abortive  à 
rechutes  :  l^'  Sommet  droit,  2  poussées  de  vingt-quatre  heures  séparées 
par  un  intervalle  de  douze  heures,  convulsions,  garçon  de  dix-huit  mois  ; 
2^  Pneumonie  abortive  droite,  poussée  de  vingt-quatre  heures  au  sommet, 
seconde  poussée  de  vingt-quatre  heures  à  la  base  après  un  intervalle  de 
douze  heures,  enfant  de  trois  ans  ;  3^  Base  droite,  poussée  de  douze  heures 
suivie  d'une  seconde  à  la  base  gauche  de  vingt-quatre  à  trente-six  heures, 
coUapsus,  mort,  fille  de  trente-cinq  jours  ;  4<^  Pneumonie  abortive  droite, 
première  poussée  au  sommet,  seconde  à  la  base  pendant  vingt-quatre 
heures,  avec  intervalle  de  quarante-huit  heures,  garçon  de  trois  ans  ; 
5°  Base  gauche,  deux  poussées  de  trente-six  heures  avec  intervalle  de 
six  jours,  fille  de  sept  ans.  A  ces  cas,  M.  Concetti  en  ajoute  un  autre  de 
pneumonie  du  sommet  droit,  intermittente,  avec  convulsions  chez  un 
enfant  de  dix-huit  mois,  et  un  dernier  de  forme  intermittente  (sommet 
droit)  chez  une  fillette.  Il  faut  remarquer  que  ces  enfants  n'avaient  pas 
eu  de  fièvre  paludéenne,  qu'ils  ne  vivaient  pas  dans  des  localités  à 
malaria,  qu'ils  n'avaient  pas  de  splénomégalie,  que  la  recherche  des 
hématozoaires  dans  le  sang  fut  négative,  etc.  Et  à  ce  propos  il  s'élève 
contre  l'habitude  qu'ont  certains  médecins  de  donner  la  quinine  à  tort  et 
à  travers. 
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L^s  faits  recueillis  par  M.  Concetti,  sans  être  très  rares,  sont  cependant 
fort  intéressants;  ils  semblent  répondre  à  une  modalité  particulière  du 
pneumocoque,  qui,  au  lieu  d'aboutir  àThépatisation,  ne  détermine  qu'un 
engouement  plus  ou  moins  éphémère. 

Atypîcal  forma  of  pneamonia,  a  clinical  stndy  (Formes  atypiques  de 
pneumonie,  étude  clinique),  parle  D'  E.  Palier  {The  N.-Y.  Médical  Jour- 
nal,  i6sept.  1899). 

Parmi  une  centaine  de  pneumonies  qu'il  a  soignées,  ces  dernières 
années,  Tauteur  distingue  les  formes  atypiques  suivantes  :  i^  gastrique; 
2«  cérébrale;  2**  erratique  ;  4®  aborlive;  5®  chronique;  6**  latente, 

i^Pjieumoniegastfique:  les  troubles  digestifs  sont  tels  qu'ils  masquent  la 
pneumonie:  un  garçon  de  six  ans,ayant  souffert  d'indigestion  il  y  a  dixjqurs. 
est  pris  le  15  février  1897  au  soir,  de  frissons  ayant  duré  une  demi-heure. 
Le  16, face  congestionnée,  conjonctive  rouge,  délire,  41<>,  pouls  HO.  Cons- 
tipation. Aucun  signe  physique  de  pneumonie.  Le  troisième  jour,  l'enfant 
étendu  sur  le  dos  se  plaint  de  son  ventre,  la  constipation  persiste,  plaque 
de  congestion  à  la  joue  gauche,  40°,  pouls  130,  submatité  et  rudesse  à 
droite  en  arrière,  au-dessous  de  Tomoplate  ;  tympanisme  épigastrique 
avec  douleur  à  la  pression.  Le  18,  la  constipation  persiste  malgré  le 
calomel,  douleurs  abdominales  toujours  vives.  Mêmes  signes  physiques. 
Un  médecin  appelé  en  consultation  fait  le  diagnostic  de  péi^itonite  due 
probablement  à  l'appendice  et  conseille  l'opération  immédiate.  L'opéra- 
tion est  faite,  on  trouve  l'appendice  sain,  le  péritoine  intact.  Mort 
douze  heures  après  ;  autopsie  ;  pneumonie  compliquée  d'empyème  ;  rien 
dans  le  ventre. 

2?  Pneumonie  cérébrale  :  cette  forme  est  bien  connue  :  un  garçon  de 
deux  ans  avait  une  pneumonie  de  la  base  gauche  ;  quelques  jours  après 
le  début,  la  température  ne  dépassant  pas  40<',  les  symptômes  nerveux  se 
montrent,  spasmes  incessants  des  membres  du  côté  droit, grincements  de 
dents,  cris  hydrencéphaliques;  on  pense  à  la  méningite  tuberculeuse. 
Cependant  l'enfant  guérit,  mais  pour  succomber  quelques  semaines  après 
avec  un  mal  de  Bright  compliqué  d'œdème  pulmonaire.  Dans  un  autre 
cas  (garçon  de  quatre  ans)  la  pneumonie  fut  compliquée  de  méningite 
simple  et  la  mort  s'ensuivit. 

3«  Pneumonie  erratique  appelée  par  les  Français  pneumonie  à  rechute  :  un 
garçon  de  neuf  ans^  faible  et  petit  pour  son  âge,  est  pris  d'abord  de 
pneumonie  du  lobe  moyen  droit,  avec  41  <^,  prostration,  etc.  Le  huitième 
jour,  défervescence  ;  trente-six  heures  après,  nouveau  frisson  avec  recru- 
descence des  symptômes.  On  trouve  des  signes  de  pneumonie  au  lobe  moyen 
gauche.  Au  bout  de  deux  jours,  défervescence  et  guérison.  Dans  un  autre 
cas,  une  période  de  sept  jours  sépara  les  deux  poussées,  la  seconde  n'ayant 
duré  que  cinq  jours  et  s'étant  localisée  au  côté  opposé.  U  peut  arriver  que 
le  processus  pneumonique  envahisse  un  second  lobe  du  même  poumon 
avant  que  le  premier  ne  soit  entré  en  résolution;  chez  une  fille  de  dix- 
sept  ans,  il  en  fut  ainsi  et  la  pneumonie  migratrice  dura  quatorze  jours. 

4<*  Pneumonie  abortive  ou  rudvnentaire  :  dans  ce  cas  la  pneumonie  est 
de  courte  durée  et  ses  signes  sont  atténués. 

5»  Pneumonie  chronique  :  dans  ce  cas,  on  peut  penser  à  la  tuberculose. 
Un  garçon  de  cinq  ans,  dont  la  mère  avait  élé  atteinte  de  pneumonie 
chronique  et  le  frère  avait  eu  une  forme  cérébrale,  présente  une  pneu- 
monie affectant  presque  tout  le  poumon  droit.  Le  dixième  jour,  déferves- 
cence, mais  incomplète,  avec  persistance  de  l'engorgement  à  la  base  pen- 
dant plusieurs  semaines. 
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6®  Pneumonie  latente  :  les  signes  physiques  peuvent  manquer,  se  faire 
altendre  jusqu'à  la  défervescence.  Un  garçon  de  dix-huit  mois  présente 
rinvasion  d'une  pneumonie  ;  cependant  pas  de  signes  physiques  jusqu'au 
septième  jour,  défervescence  le  huitième  jour. 

A  ces  formes,  l'auteur  ajoute  la  forme  intermittente  ou  malarial  pneu- 
monta  dans  laquelle  la  température,  presque  normale  le  matin,  est  très 
élevée  le  soir  (fièvre  intermittente  quotidienne).  Il  signale  les  anomalies 
de  la  douleur,  le  siège  au  ventre,  au  cou,  au  côté  sain,  etc.  La  mortalité 
serait  de  un  peu  plus  de  3  p.  iOO.  La  pneumonie  double  est  plus  grave 
que  la  pneumonie  unilatérale  ;  un  enfant  de  deux  ans  n'a  pu  résister. 
Durée  moyenne  :  six  à  dix  jours. 

Traitement,  —  Dans  les  premiers  jours,  un  peu  de  liqueur  ammonia- 
cale acétique  avec  esprit  de  nitre  dulcîfié  (petites  doses).  Pas  d'antipyré- 
tiques, sauf  en  cas  d'hyperthermie  un  peu  de  phénacétine.  Doses  modé- 
rées de  calomel.  Vers  le  cinquième  jour,  en  cas  de  prostration,  teinture 
de  noix  vomique.  A  la  période  de  résolution,  carbonate  d'ammoniaque. 
Frictions  d'eau  alcoolisée  sur  le  corps.  Parfois  un  peu  d'alcool  à  Tintérieur. 
Gomme  aliments  :  lait  bouilli,  eau  de  gruau. 

Thre  cases  cl  pnenmonia  with  marked  abdominal  symptoms  in  chil- 
dren  (Trois  cas  de  pneumonie  avec  symptômes  abdominaux  marqués  chez 
les  enfants),  par  le  D'  John  Lovett  Morse  (Annals  of  Gyn.  and  Pediatry, 
nov.  1899). 

/*••  cas.  Garçon  de  sept  ans,  va  à  l'école  le  24  janvier  1893  en  bonne 
santé,  reçoit  en  jouant  un  coup  dans  le  ventre  et  peu  après  commence  à 
avoir  des  nausées  et  à  vomir  pendant  vingt-quatre  heures.  Le  lendemain, 
il  se  plaint  de  nausées,  de  céphalée  et  de  douleur  de  ventre, constipation, 
pas  de  toux  ni  mal  de  gorge.  Ventre  un  peu  distendu,  un  peu  douloureux 
sans  localisation  précise.  Rien  aux  poumons.  Le  26  janvier,  malgré  le 
calomel,  la'  constipation  continue,  ventre  plus  tendu  et  douloureux;  Ja 
douleur  était  plus  marquée  cependant  dans  la  région  iliaque  droite,  où 
existait  un  peu  de  matité,  mais  pas  de  tumeur.  Fièvre  vive,  pouls  et  res- 
piration accélérés.  Toux  saccadée  et  pénible.  Rien  à  l'auscultation.  On 
pense  à  une  appendicite.  Dans  la  nuit  quatre  selles,  pas  de  vomissements. 
Le  27,  moins  de  tympanisme,  il  y  a  encore  de  la  matité  dans  la  région 
iliaque  droite,  mais  moins  de  douleur.  Toux  plus  pénible,  soixante-cinq 
respirations  àla minute;  matité,  souffle  et  r&les  crépitants  au  lobe  inférieur 
droit.  Alors  on  admet  une  pneumonie  lobaireavec  symptômes  abdomi- 
naux réflexes.  Le  31  janvier  défervescence. 

2*  cas.  Garçon  de  huit  ans,  opéré  le  10  avril  1899  pour  une  double 
mastoïdite.  Le  22  avril,  léger  frisson,  hyperthermie  (41°),  céphalée,  langue 
rosée,  ventre  tympanisé  et  douloureux,  constipation,  polypnée.  Pendant 
la  nuit,  vomissement,  et  le  lendemain  matin  garde-robe.  Ventre  très 
distendu  et  partout  sensible  avec  maximum  à  droite.  Rien  à  l'auscultation 
jusqu'au  27  (6«  jour).  Avec  une  toux  pénible,  on  trouve  les  signes  d'une 
hépatisation  du  lobe  inférieur  et  du  lobe  moyen  droits.  Les  symptômes 
abdominaux  disparaissent,  défervescence  le  1"  mai(iO«  jour). 

3'  cas.  Fille  de  trois  ans  est  prise  soudainement  dans  la  nuit  du 
18  mai  1899  de  fièvre  et  douleur  de  ventre.  La  mère  pense  à  une  indiges- 
tion de  pommes  de  terre  et  donne  de  l'huile  de  ricin.  La  nuit  suivante, 
vomissement.  La  douleur  de  ventre  continue.  Pas  de  toux.  Près  de  40<>, 
pouls  rapide,  polypnée.  Rien  à  Tauscultation,  stigmates  rachitiques.  On 
fait  le  diagnostic  d'indigestion  et  on  prescrit  le  calomel. 

Le  22  mai  (4«  jour),  toux  vive,  plus  de  douleur  de  ventre  ni  constipation  ; 
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la  températOre  dépasse  41<>,  la  respiration  70,  et  on  trouve  une  hépatisa- 
tioD  du  lobe  inférieur  gauche. 

Voilà  des  symptômes  trompeurs,  tellement  trompeurs  qu*en  pareils  cas, 
i  Boston,  deux  laparotomies  ont  été  faites  pour  de  fausses  appendicites 
qui  n'étaient  que  des  pneumonies  lobaires.  11  convient  donc  de  méditer 
les  cas  cités  plus  haut. 

ScarletioT^r  reprodnced  by  inoculation  (Scarlatine  reproduite  par  ino- 
culation), par  J.  W.  Sticklër  (Médical  Record,  9  sept.  1899). 

L'auteur  a  eu  Taudace  d'inoculer  à  dix  enfants  avec  une  seringue 
hypodermique  du  mucus  de  la  gorge  et  de  la  cavité  buccale  pris  chez 
des  scarlatineux  en  pleine  éruption,  il  ajoute  que  le  mucus  était  additionné 
avant  Tinjection  de  i  p.  600  d'acide  phénique.  Les  résultats  ont  été  posi- 
tifs. La  durée  de  la  période  d'incubation  a  varié  entre  douze  et  soixante- 
douze  heures;  durée  moyenne,  vingt-deux  heures  treize  minutes.  Les 
vomissements,  quand  ils  apparurent,  se  sont  montrés  en  moyenne  douze 
heures  et  cinquante  minutes  après  l'inoculation. 

Les  conclusions  sont  :  1**  le  mucus  de  la  gorge  et  de  la  bouche  contient 
bien  le  contage  de  la  scarlatine  ;  2^  la  première  poussée  éruptive  de  la 
scarlatine  est  éminemment  infectieuse  à  cause  de  la  présence  du  poison 
morbide  dans  les  sécrétions  bucco-pliaryngées  ;  3<^  le  contage  de  la  maladie 
étant  dans  ces  sécrétions,  il  faudra  avoir  soin  non  seulement  de  désin- 
fecter ces  parties  autant  que  possible,  mais  de  tenir  la  langue,  la  bouche 
les  lèvres  constamment  humides,  afin  de  prévenir  l'expulsion  des  germes 
dans  l'air  de  la  chambre  du  malade  ;  4**  au  lieu  de  crachoirs  et  de  mou- 
choirs, on  devra  essuyer  la  bouche  et  le  nez  et  détruire  par  la  chaleur 
les  sécrétions  avant  qu'elles  ne  soient  desséchées;  à  défaut  du  feu,  on 
emploiera  des  solutions  antiseptiques  assez  fortes  pour  détruire  les 
germes;  5^  on  préviendra  le  plus  possible  la  souillure  de  la  literie  et  des 
linges  par  les  sécrétions  du  malade;  si  ces  objets  sont  souillés,  on  les 
désinfectera  le  plus  vile  possible  ;  6^  aucun  objet  qui  ne  pourrait  être 
bouilli  ou  soumis  aux  solutions  antiseptiques  ne  sera  exposé  aux  sécré- 
tions buccales;  T*  toute  personne  qui  visitera  le  malade  prendra  les  plus 
grandes  précautions  pour  éviter  la  contamination  et  se  désinfecter  ;  8°  on 
prendra  le  plus  grand  soin  des  narines,  car  c'est  de  là  que  peuvent  le  plus 
aisément  se  répandre  les  germes  dans  l'atmosphère  de  la  chambre. 

L'nréthrite  gonorrhéique  des  petits  garçons,  par  les  D"  G.  Bogdan  et 
V.  Inerwol  [Arch.  Orientales  demdd,  etchir.,  août  et  sept.  1899). 

L'uréthrite  des  petits  garçons  est  identique  à  celle  des  adultes  et  sou- 
miseaux  mêmes  complications:  uréthri  te  suivie  de  cystite  etd'épididymite 
gauche  chez  un  garçon  de  sept  ans.  Les  auteurs  ont  observé  en  deux  ans 
14  cas  d'uréthrites  chez  des  petits  garçons  (entre  dix-huit  mois  et 
onze  ans),  la  plupart  gonococciques  et  contractées  par  contamination. 
Chez  les  enfants  à  prépuce  long  et  étroit,  l'infection  peut  se  transmettre 
par  l'orifice  préputial  déterminant  d'abord  une  balanile  et  ensuite  une 
urétrite  par  propagation.  La  contagion  peut  n'être  pas  directe  et  résulter 
de  la  communauté  du  lit,  des  objets  de  toilette  (linge,  éponge,  etc.). 
L'infection  indirecte  a  lieu  habituellement  par  le  prépuce.  La  symptoma- 
tologie,  la  marche,  le  pronostic,  le  traitement  sont  les  mêmes  que  chez 
l'adulte.  Chez  les  petits  garçons,  il  y  a  parfois  de  l'incontinence  d'urine  : 
les  complications  sont  moins  fréquentes  que  chez  l'adulte.  (Presse  médi- 
caie  6^/96,  juillet  1899.) 
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Sur  an  cas  d'hémorragies  gastro-intestinales  et  scrotales  chez  nnnon- 
Teau-né  de  an  mois,  par  les  D'"  âusset  el  Dérode  {Congrès  de  It//e,  juillet- 
août  i899). 

Garçon  né  le  22  juin  1899,  le  9*  de  la  famille;  les  autres  sont  morts 
presque  aussitôt  après  la  naissance.  Le  plus  âgé  est  mort  à  vingt  et 
un  jours;  le  sujet  decette  observation  apu  vivre  jusqu'à  trente- trois  jours. 
Les  parents  nient  la  syphilis.  Le  24  juillet,  hémorragie  près  du  raphé 
scrotai  par  une  excoriation  insignifiante  ;  impossible  de  larréter.  Le  25, 
épistaxis,  hématémèse,  mélœna.  Température  rectale  26^^  pouls  misérable. 
Ichtyose  généralisée,  teint  jaune,  visage  parcheminé.  Mort  dans  la  nuit, 
malgré  le  Champagne  glacé,  Tergotine  en  potion  avec  sirop  de  ratanhia, 
les  enveloppements  ouatés,  etc.  Il  est  rare  que  les  hémorragies  des  nou- 
veau-nés soient  aussi  tardives.  C*est  vers  le  8*^  jour.  Toute  ingestion  de 
lait  était  suivie  de  vomissement  de  sang.  L'hématémèse  ayant  précédé 
répistaxis,  on  ne  peut  pas  songer  à  Tépistaxis  déglutie,  et  certainement 
les  hémorragies  du  .tube  digestif  étaient  bien  gastro-intestinales.  Dans  ce 
cas,  malgré  les  dénégations  des  parents,  et  vu  la  mortalité  effrayante  des 
autres  enfants  nés  à  terme  ou  avant-terme,  il  est  permis  d'invoquer 
l'hérédo-sy  phi  li  s . 

AUroidémie  (myxœdème},  par  le  D^  Davel  (Société  médicale  argentincy 
31  juillet  1899). 

L'auteur  propose  le  nom  d'atiroïdémie  pour  désigner  Tabsence  de  fonc- 
tionnement de  la  glande  thyroïde  ;  ce  terme  est  évidemment  plus  juste  et 
plus  expressif  que  celui  de  myxœdème,  car  il  localise  la  maladie  et 
énonce  une  idée  pathogénique.  Le  cas  congénital  de  M.  Davel  a  été 
recueilli  à  la  maison  des  Enfants-Trouvés  de  Buenos-Âires  ;  il  s'agit  d'un 
garçon  de  six  mois,  d'origine  italienne.  Peau  opaque,  terreuse,  dure, 
épaissie,  ridée,  froide;  visage  énorme,  rond,  nez  aplati,  bouche 
entr'ouverle,  langue  trop  volumineuse  faisant  prolapsus  ;  cheveux  secs, 
larges  fontanelles  ;  cou  très  court  et  très  gros,  orné  de  pseudo-lipomes 
sur  les  côtés.  Pas  trace  de  corps  thyroïde  ;  le  thymus  semble  très  développé. 
Abdomen  gros  et  saillant,  ventre  de  crapaud,  nombril  proéminent,  hernie 
ombilicale,  hernie  inguinale  droite,  ectopie  testiculaire.  La  taille  est  de 
58  centimètres.  Constipation,  sensibilité  au  froid,  hypothermie  (35®, 
36**  4/2)  ;  respiration  37°,  pouls  120.  Urine  acide,  peu  dense  (1003),  conte- 
nant 3gr.24  p.  1000  d'urée.  Globules  rouges  augmentés  de  volume,  se 
déformant  très  rapidement  (3400000);  globules  blancs,  il  000. 

Gontributo  allô  studio  del  myxœdema  infantile  (Contribution  à  l'étude 
du  myxœdème  infantile),  par  le  D^  A.  Muggia  (IL  Morgagniy  1899). 

Garçon  de  sept  ans  el  demi,  entré  à  la  clinique  le  7  avril  1898. 11  est  né 
en  bon  état,  a  tété  sa  mère  deux  mois,  a  eu  un  développement  régulier 
jusqu'à  huit  mois,  puis  est  devenu  p&ie,  maigre  ;  on  mil  cela  sur  le  compte 
de  la  nourrice;  à  onze  mois,  on  donne  du  lait,  des  bouillies,  du  bouillon, 
de  l'extrait  Liebig.  A  dix  mois,  2  incisives  ;  à  douze  mois,  la  marche 
commence;  la  taille  s'accrut  jusqu'à  dix-neuf  mois,  puis  s'arrêta.  Parole 
en  retard  ;  la  langue  a  grossi  à  partir  de  douze  mois,  et  à  deux  ans  elle 
sortait  de  la  bouche  ;  à  ce  moment  la  face  était  crélinoïde.  Tête  volumi- 
neuse, irrégulière,  saillie  des  bosses  occipitales,  fontanelle  antérieure 
fermée.  Cheveux  durs,  épais,  abondants.  Face  sans  expression,  nez  camus, 
lèvres  épaisses,  dentition  très  irrégulière  et  défectueuse.  Concourt,  gonflé, 
pseudo-lipomes  sus-claviculaires  ;  pas  de  corps  thyroïde  à  la  palpation. 
Respiration    rare  (18).   Ventre   gros,   hernie    ombilicale,   incurvations 
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pseudo-rachiliques  des  os,  œdème   dur  et  cyanique  des  pieds  et  des 
mains. 

L'examen  du  sang  donne  3100000  globules  rouges  et  8000  blancs.  On 
donne  la  iodotyrine  (25  centigrammes),  avec  suspension  pendant  trois  ou 
quatre  jours  toutes  les  semaines.  Amélioration.  L*anémie  disparait,  Tossi- 
fication  reprend  (examen  radiographique).  En  somme,  excellent  résultat. 

Trophonèvrose  faciale,  par  le  D'  Jagot  (Archives  Médicales  d'Angers, 
20 avril  4899).  Garçon  de  sept  ans,  sans  antécédents  héréditaires;  pas  de 
convulsions,  naissance  naturelle,  sans  forceps,  pas  de  maladies.  Il  y  a 
deux  ans,  taches  blanches,  Tune  à  l'extrémité  interne  du  sourcil  gauche, 
l'autre  au  menton  du  même  côté.  Puis  dépression  à  ce  niveau,  affais- 
sement de  la  joue,  etc. 

Ce  qui  frappe  actuellement,  c'est  le  faciès  ;  il  y  a  contraste  entre  les 
deux  moitiés  du  visage,  le  côté  gauche  étant  amoindri  dans  tous  les  sens 
et  flétri  comme  celui  d'un  vieillard.  Au  niveau  des  taches  primitives,  il 
y  a  une  surface  brunâtre,  la  peau  est  amincie,  déprimée  et  l'os  frontal 
est  lui-même  intéressé.  L'aspect  est  celui  du  parchemin  ou  de  la  peau 
refroidie  par  le  chlorure  d'éthyle.  Plus  de  tissu  cellulaire,  muscles 
atrophiés,  la  peau  amincie  et  mobile  semble  recouvrir  le  squelette.  Les 
contractions  volontaires  font  encore  plisser  la  peau,  mais  incomplètement. 
CEil  un  peu  plus  enfoncé,  cheveux  et  cils  intacts.  Le  front  est  moins 
saillant  à  gauche,  le  nez  est  déprimé  et  son  aile  gauche  amincie.  Lèvres 
on  peu  plus  minces  à  gauche  ;  maxillaire  inférieur  très  diminué,  oreille 
peu  touchée.  Voûte  palatine  symétrique,  langue,  luette  intactes.  L'enfant 
parle  bien;  sensibilité  conservée,  pas  de  douleurs.  État  général  excellent. 
Tout  est  localisé  à  la  face  dans  sa  moitié  gauche. 

C'est  en  4846  que  Romberg  a  attiré  l'attention  sur  cette  trophonèvrose; 
Bitot  et  Lande  en  font  une  aplasie  lamineuse  progressive  (1870).  D'après  ces 
derniers  auteurs,  il  y  aurait  une  lésion  protopathique  du  tissu  conjonctif. 
Mais  on  admet  généralement  une  lésion  des  filets  trophiques  du  triju- 
meau. On  a  signalé  la  coïncidence  avec  la  sclérodermie,  qui  serait  une 
trophonèvrose  disséminée,  La  maladie,  plus  fréquente  dans  le  sexe  féminin, 
débuterait  dans  le  jeune  âge  ;  elle  pourrait  être  congénitale.  On  a  noté 
la  préexistence  fréquente  de  chutes,  refroidissements,  hystérie,  épilepsie, 
migraine,  convulsions,  etc. 

11  faut  distinguer  la  trophonèvrose  des  hémiatrophies  faciales  par  arrêt 
de  développement,  par  torticolis,  du  vitiligo,  etc. 

La  vie  n'est  pas  menacée,  mais  la  maladie  est  à  peu  près  incurable. 
Elle  a  résisté  aux  courants  électriques  continus  ou  interrompus,  au  mas- 
sage, etc.  Cependant  on  a  cité  quelques  améliorations. 

Hemiatrophia  facialis  progressiTa  (Ilémiatrophie  faciale  progressive), 
parle D»^ Francis  Hvbek  (Archives  offediatrics^  février  1899).  Cette  affection, 
très  rare,  est  d'ordinaire  unilatérale,  mais  elle  peut  être  bilatérale.  On  a 
iDYoqué  une  lésion  du  sympathique  cervical,  une  atrophie  primitive  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  lésion  du  trijumeau  (névrite)  ;  il  y  a 
parfois  association  de  sclérodermie;  dans  d'autres  cas,  on  peut  invoquer 
le  traumatisme  (forceps  par  exemple). 

Une  fille  de  cinq  ans  est  née  avec  difficulté,  par  le  forceps  dont  elle  a 
porté  longtemps  les  marques.  A  quatre  mois,  la  bouche  était  asymétrique, 
la  mâchoire  inférieure  du  côté  droit  était  aplatie,  et  elle  a  conservé  cet 
affaissement,  au  lieu  de  se  développer  comme  l'autre  côté.  Aujourd'hui 
on  constate  que  le  côté  droit  de  la  face  et  particulièrement  la  moitié 
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inférieure  est  plus  petite,  moins  développée  et  affaissée.  Le  maxillaire 
inférieur  ne  décrit  pas  sa  courbe  normale,  mais  présente  une  ligne 
droite  depuis  le  menton  jusqu'à  la  branche  montante;  il  est  réduit  au  tiers 
de  Tos  normal.  La  bouche  ne  peut  être  entièrement  ouverte,  la  plus 
grande  distance  entre  les  arcades  dentaires  ne  dépassent  pas  trois  quarts 
de  pouce.  Tous  les  tissus  (os,  muscles,  pannicule  sous-cutané)  sont 
atrophiés.  L'œil  est  un  peu  rétracté  et  la  moitié  latérale  du  nez  est 
diminuée,  les  dents  sont  plus  petites  et  altérées.  L'oreille  est  aussi  plus 
petite  adroite.  Les  muscles  réagissent  aux  courants  faradiques, cependant 
plus  fortement  à  gauche  ;  pas  de  réaction  de  dégénérescence.  La  langue 
est  prise  (hémiatrophie  linguale).  Les  deux  moitiés  de  la  face  paraissent 
d'âge  différent,  la  droite  semble  plus  jeune.  Dans  ce  cas  le  traumatisme 
obstétrical  a  entraîné  une  névrite  dégénérative.  Peu  de  chose  à  espérer 
du  traitement. 

.  Hémorrhagic  disease  ci  the  new-born  (Maladie  hémorragique  des 
nouveau-nés),  par  le  D' Eleanor  B.  Kum\u{  Archives of  Pediatric$f  mars  1899). 
L'auteur  rapporte  dix  cas  d'hémorragies  chez  les  nouveau-nés,  avec 
recherches  bactériologiques.  Les  résultats  des  examens  bactériologiques 
sont  loin  d'être  concluants  ;  et  il  n'est  pas  possible  de  rapporter  la  maladie 
hémorragique  à  un  microbe  spécifique.  On  a  trouvé  en  effet  :  le  strepto- 
coque, tantôt  seul,  tantôt  associé  avec  un  microbe  qui  avait  les  caractères 
du  diplocoque  de  la  pneumonie  ;  le  bacille  pyocyanique  seul  ou  associé  au 
staphylocoque  ;  le  bacillus  lactis  aerogenes  ;  un  organisme  ayant  les  carac- 
tères du  bacille  de  Friedlânder;  le  bacille  de  Gaertner;  un  autre  res- 
semblant à  celui  que  Kolb  a  décrit  dans  le  purpura  hémorragique. 
Quoique  les  examens  aient  été  faits  avec  soin,  complétés  par  des  cultures 
en  milieux  variés,  par  des  inoculations  aux  animaux,  il  est  impossible  de 
dire  qu'ils  aient  abouti,  et  la  plus  grande  incertitude  règne  encore  sur  la 
nature  des  hémorragies  des  nouveau-nés. 

Black  longue,  with  photograph  of  a  case  and  brief  considération  of  iu 
etiology  (Langue  noire,  avec  photographie  d  un  cas  et  brèves  remarques 
sur  son  étiologie),  par  le  D""  W.  S.  Gottheil  {Archives  of  Pediatries, 
avril  1899). 

Garçon  de  deux  ans,  toujours  bien  portant,  sauf  l'affection  de  la  langue 
remarquée  il  y  a  «m  an.  Le  centre  du  dos  de  la  langue  est  occupé  par  une 
traînée  vert-noiràtre,  commençant  en  avant  des  papilles  caliciformes  et 
se  prolongeant  jusqu'à  la  pointe.  Largeur  en  arrière  :  trois  quarts  de 
pouce.  Cette  surface  noirâtre,  qui  allait  se  rétrécissant  en  avant,  était 
surélevée,  se  terminant  de  chaque  côté  par  des  bords  abrupts.  Pas  d*hy- 
pertrophie  papillaire,  pas  d'excroissances  filiformes  ;  la  coloration  noire 
était  surtout  marquée  au  centre  et  allait  en  s'atténuant  sur  les  bords. 
Aucune  cause  à  invoquer.  Le  seul  symptôme  était  la  sécheresse  de  la 
bouche  ;  l'enfant  avait  toujours  soif  et  buvait  beaucoup  d'eau.  Enlevant 
l'enduit  gélatineux  noirâtre  du  dos  de  la  langue,  l'auteur  fit  l'examen 
microscopique  immédiat.  Entre  des  cellules  épithéliales  normales,  des 
détritus,  des  corps  sporulaires,  on  trouvait  des  masses  cellulaires  larges, 
rondes  ou  ovales,  parfois  encapsulées,  qui  pourraient  bien  être  myco- 
siques.  Les  lavages  de  la  langue  avec  une  solution  saturée  d'hyposuifite 
de  soude  faisaient  disparaître  la  coloration  pendant  une  semaine.  Dans 
le  cas  actuel  l'hypertrophie  papillaire  a  manqué.  Elle  peut  exister  dans 
d'autres  cas  et  on  a  alors,  au  lieu  de  la  simple  langue  noirCy  la  langue  noire 
hérissée. 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  111 

Trachéocèle,  par  le  D' J.  Park  West  {Archives  of  Pediatrics,  avril  1899) 
Garçon  de  vingt  mois,  bien  nourri,  bien  portant;  parents  sains,  un  autre 
enfant  de  quatre  mois  également  sain.  A  Tâge  de  quinze  mois,  on  a 
remarqué,  de  temps  à  autre,  un  gonflement  d'un  quart  de  pouce  de 
diamètre  un  peu  à  gauche  et  juste  au-dessous  du  larynx.  Actuellement 
la  tumei:r  est  permanente.  Dans  les  deux  derniers  mois,  elle  a  grossi 
beaucoup;  elle  a  maintenant  le  volume  d'un  œuf  de  poule,  elle  occupe 
le  côté  gauche  et  antérieur  du  cou,  au-dessus  de  la  clavicule,  indépen- 
dante de  la  trachée  et  du  larynx.  Mollesse,  absence  de  fluctuation  et  de 
crépitation,  sensation  aérienne  quand Tenfant  est  tranquille,  tendue  quand 
il  crie.  La  pression  fait  disparaître  les  trois  quarts  de  la  tumeur,  mais 
elle  reprend  son  volume  quand  la  pression  a  cessé.  Dans  les  mouvements 
ordinaires  de  la  respiration,  la  tumeur  ne  bouge  pas  et  rien  n'indique  de 
connexion  avec  l'appareil  respiratoire.  Dans  les  inspirations  profondes 
elle  diminue  de  moitié  ;  dans  les  aspirations  fortes,  prolongées,  quand 
l'enfant  crie,  elle  augmente  du  double  et  semble  lobulée.  Son  tympa- 
nique  à  la  percussion,  rien  à  Tauscultation.  L'enfant  n'est  pas  gêné  dans 
ses  mouvements,  ni  pour  respirer,  ni  pour  avaler. 

Les  cas  authentiques  de  trachéocèle  sont  rares.  Ces  tumeurs  gazeuses 
du  cou  peuvent  s'observer  à  la  suite  de  traumatismes  ou  survenir  spon- 
tanément. 11  est  évident  que  l'air  passe  d'une  partie  des  voies  aériennes 
dans  le  tissu  cellulaire;  la  source  de  la  tumeur  peut  être  dans  le  larynx, 
la  trachée  ou  les  bronches.  L*air  s'enkyste  dans  une  sorte  de  membrane 
adventice  qui  prévient  l'emphysème  sous-cutané. 

Die  Tnbercnlose  der  platten  Schàdelknochen  mit  besonderer  Ber&ck> 
sichtignng  des  Kindesaltera  (La  tuberculose  des  os  plats  du  crâne,  surtout 
chez  les  enfants),  par  M.  Feder  {Jahrb,  fur  Kind,  1899). 

L'auteur  base  son  étude  sur  108  cas  réunis  dans  la  littérature,  auxquels 
viennent  s'ajouter  cinq  cas  personnels.  De  cette  étude  d'ensemble,  il 
résulte  qu'au  point  de  vue  étiologique  un  rôle  prépondérant  doit  être 
attribué,  à  côté  de  la  prédisposition  héréditaire,  aux  traumatismes.  Gela 
explique  pourquoi  la  tuberculose  des  os  du  crâne  est  bien  plus  fréquente 
chez  les  enfants  que  chez  les  adultes,  les  premiers  étant  plus  exposés  aux 
traumatismes  du  crâne.  En  effet,  sur  les  113  cas  relatés,  12  seulement 
concernent  des  adultes  (au-dessus  de  vingt  ans),  les  autres  les  enfants. 
La  tuberculose  des  os  crâniens  est  certainement  le  plus  souvent  secon- 
daire :  dans  l'immense  majorité  des  cas,  on  trouve  d'autres  localisations 
de  la  tuberculose.  Le  lieu  de  prédilection  de  la  tuberculose,  c'est  l'os 
temporal  et  frontal  à  leurs  points  d'ossification.  L'occipital  est  moins 
souvent  atteint.  Le  tableau  clinique  est  le  suivant  :  quelque  temps  après 
rinrasion  du  bacille  de  la  tuberculose,  il  survient,  en  un  point  déterminé 
du  frontal  ou  du  temporal,  une  tumeur  élastique  qui,  plus  tard,  se  trans- 
forme en  abcès  froid  et  devient  fluctuante.  La  surface  correspondante 
des  parties  molles,  qui  recouvrent  la  tumeur,  est  d'abord  normale.  Mais 
bientôt  la  peau  devient  rouge,  œdémateuse  et  elle  s'amincit.  Finalement 
l'abcès  perce  au  dehors,  et  il  s'en  écoule  du  pus  épais.  Quant  aux 
troubles  subjectifs,  ils  sont  insignifiants,  excepté  le  cas  où  la  collection 
purulente,  devenant  très  volumineuse,  produit  la  compression  du  cerveau. 
Mais  généralement  les  malades  ne  se  plaignent  que  de  céphalée  plus  ou 
moins  intense.  Le  diagnostic  de  la  tuberculose  des  os  du  crâne  présente 
souvent  de  très  réelles  difficultés,  surtout  quand  l'examen  bactériolo- 
gique du  pus  reste  négatif.  Quand  on  trouve  le  bacille  de  Koch,  le 
diagnostic  est  solidement  établi,  mais  son  absence  ne  permet  nullement 
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d  exclure  la  tuberculose,  car  on  sait  que  dans  les  abcès  froids  le  bacille 
de  la  tuberculose  peut  souvent  faire  défaut.  Le  diagnostic  différentiel 
portera  surtout  sur  la  syphilis.  Le  traitement  antisyphilitique  tranchera 
la  question.  Le  pronostic  est  tout  à  fait  favorable  quant  à  Tissue  du  pro- 
cessus local,  car  ce  processus  local  est  relativement  facile  à  enrayer  soit 
par  rinter\ention  chirurgicale,  voire  même  par  un  traitement  médical. 
Mais  ce  pronostic  s'assombrit  particulièrement  quand  on  se  rappelle  que 
le  plus  souvent  ces  malades  sont  atteints  d'autres,  quelquefois  multiples, 
localisations  de  la  tuberculose,  dans  les  organes  internes  par  exemple, 
localisations  auxquelles  ils  finissent  par  succomber.  Le  traitement  de  la 
tuberculose  des  os  du  crâne  est  conservateur  et  chirurgical.  En  règle 
générale,  Tintervention  chirurgicale  doit  être  considérée  comme  un 
pis  aller,  car  malheureusement  l'opération  est  trop  souvent  le  point  de 
départ  d'une  tuberculose  généralisée  qui  emporte  le  malade  en  peu  de 
temps.  11  faut  aussi  considérer  Tàge  des  malades  :  chez  les  tout  jeunes 
enfants,  la  guérison  spontanée  est  beaucoup  plus  fréquente  que  chez  les 
adultes.  Et  même  chez  ces  derniers  l'opération  n'est  formellement 
indiquée  que  dans  le  cas  où  labcès  a  une  tendance  à  s'étendre  vers  l'en- 
céphale et  provoque  ainsi  des  phénomènes  de  compression  cérébrale. 
Quelle  que  soit  la  ligne  de  conduite,  on  ne  devra  jamais  négliger  le  traite- 
ment général,  qui  est  de  la  plus  haute  importance,  surtout  chez  les  petits 
enfants.  A  lui  seul,  le  traitement  convenablement  dirigé  amène  souvent 
la  guérison  complète. 

Ein  Fall  von  postdiphterischer  Làhmung  mit  eigenartigen  (Edemen 
(Un  cas  de  paralysie  postdipthérique  avec  œdèmes  bizarres),  par 
M.  Hugo  Kraus  {Jahrb,  furKind,,  4899). 

Il  s'agit  d'une  fillette  âgée  de  neuf  ans  qui  présente,  quatorze  jours 
après  le  début  de  la  diphtérie,  des  phénomènes  dé  paralysie  très  pro- 
noncée et  de  l'œdème  disséminé.  L'enfant  reste  immobile  dans  son  lit:  la 
station  ainsi  que  la  marche  sont  impossibles.  Tous  les  mouvements  dans 
les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  affaiblis.  D'ailleurs  la  mobilité 
depresque  tous  les  muscles  est  diminuée.  Troubles  de  l'accommodation  et 
de  la  déglutition.  L'excitabilité  faradique  et  galvanique  est  abolie.  Toutes 
les  sensibilités  sont  normales.  Les  réflexes  tendineux  sont  abolis.  Les 
extrémités  supérieures  ont  la  forme  de  cônes  dont  les  bases  se  trouve- 
raient aux  coudes.  Le  plus  grand  volume  du  membre  se  trouve  aux 
coudes,  de  là  le  volume  diminue  petit  à  petit  dans  les  deux  directions 
opposées,  vers  l'épaule  et  la  main.  Cette  augmentation  du  volume  de  la  ré- 
gion des  coudes  est  due  àrœdèmesous-cutané,rarticulation  restant  intacte. 
11  y  a  là  aussi  de  l'œdème  des  cuisses,  de  la  face  et  du  tronc.  Pas  d'albu- 
minurie, ni  lésion  appréciable  des  reins.  Pas  de  lésion,  ni  hypertrophie 
cardiaque.  L'administration  de  la  digitale  reste  sans  influence  sur  l'œdème. 

Â  quelle  affection  avons -nous  affaire  ?  L'apparition  de  ces  phénomènes 
immédiatement  après  une  diphtérie  des  plus  caractérisées,  les  troubles  de 
l'accommodation  et  de  la  digestion,  la  parésie  des  muscles,  l'absence  de 
réflexes  tendineux,  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  et  enfin 
la  guérison  survenue  rapidement,  tout  cela  permet  d'affirmer  qu'il  s'agit 
d'un  cas  de  polynévrite  postdiphtérique  avec  altérations  prédominantes  des 
voies  motrices.  Quant  aux  œdèmes,  ils  sont  incontestablement  d*origine 
nerveuse,  et  l'on  sait  que  certaines  affections  nerveuses  d'origine  centrale 
ou  périphérique  peuvent  être  accompagnées  d'œdèmes.  Telles  par 
exemple  la  névralgie  et  la  paralysie  faciales,  la  myélite  aiguë,  la 
syringomyélie,  etc. 
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Oie  Stellimg  des  Kalks  in  der  Pathologie  der  Rachitis  (La  place  du 
calcium  dans  la  pathologie  du  rachitisme),  par  W.  Stoeltzner  (Jahrb.  fur 
Kind.  1899.) 

Si  1  on  admet  que  dans  le  rachitisme  le  tissu  osseux  lui-même  est  sain, 
la  calcification  insuffisante  de  ce  tissu  ne  peut  être  due  qu'à  la  pauvreté 
du  sang  en  sels  calcaires  ou  à  Texcrétion  insuffisante  de  ces  sels  à  la  suite 
d  un  état  pathologique  particulier  du  sang.  Or,  aucune  de  ces  deux  hypo- 
thèses, dit  Tauteur,  ne  s'est  trouvée  confirmée  par  l'expérimentation,  ni 
par  la  clinique.  Nombre  d'expériences  et  observations  cliniques  ont 
montré  suivant  l'auteur  que  :  i^'  Une  alimentation  pauvre  en  sels  calcaires 
ne  peut  nullement  être  considérée  comme  cause  du  rachitisme  ;  2^  La 
théorie  d'un  trouble  dans  la  résorption  du  calcium  dans  le  rachitisme  ne 
résiste  pas  à  un  examen  sérieux;  et  enfin  3®  Chez  les  rachitiques,  comme 
chez  les  non  rachitiques,  une  absorption  exagérée  du  calcium  par  les 
aliments  amène  aussitôt  une  élimination  plus  forte  et  proportionnelle  des 
sels  calcaires  par  les  urines. 

Dans  le  rachitisme  il  ne  s'agît  donc  ni  d*une  résorption  insuffisante 
Dî  d'une  élimination  exagérée  et  pathologique  de  sels  calcaires.  En  se 
basant  sur  quelques  expériences  faites  sur  des  animaux,  fauteur  conclut 
en  disant  que  la  vraie  cause  du  rachitisme  ne  réside  pas  dans  les  troubles 
du  processus  chimique,  mais  dans  les  troubles  d'ordre  cellulaire  et 
biologique.  En  un  mot,  la  cause  du  rachitisme  doit  être  recherchée  dans 
un  état  pathologique  particulier,  état  qu*il  reste  encore  à  définir,  des 
cellules  osseuses  de  nouvelle  formation. 

Beitrag mr  den  Knochenfractnren  bel  Kindem.  Zasammenstellnng  der 
im  Kinderspital  in  Baael  in  den  Jabren  1886-1898  vorgekommenen 
FaUe  (Contribution  à  l'étude  des  fractures  chez  les  enfants.  Statistique  de 
cas  observés  à  l'hôpital  de  Baie  pendant  les  années  1886-1898),  par 
M.  Adolf  Jann  (Jakr.  fur  Kind.  1899). 

L'auteur  a  relevé,  pendant  les  années  1886-1898,  271  cas  de  fractures 
osseuses  chez  257  enfants,  toutes  d'origine  traumatîque.  Le  plus  grand 
nombre  des  fractures,  36,6  p.  100  environ,  intéressaient  la  cuisse.  La 
plus  grande  fréquence  des  fractures  en  général  tombe  dans  les  trois 
premières  années  de  la  vie,  occasionnée  surtout  par  la  fréquence  des 
fractures  fémorales;  en  effet,  dans  les  trois  premières  années,  ces 
dernières  constituent  57,7  p.  IGK)  de  la  totalité  des  fractures. 

Dans  un  tiers  des  fractures  du  fémur  observées  pendant  les  trois  pre- 
mières années  on  note  le  rachitisme,  qui  joue  un  rôle  important  au 
point  de  vue  étiologique.  Le  plus  grand  nombre  des  fractures  observées 
par  l'auteur,  notamment  70  p.  100,  sont  des  fractures  indirectes,  géné- 
ralement moins  graves  que  les  fractures  directes. 

Les  fractures  furent  observées  chez  144  garçons  et  111  filles.  Ces  der- 
nières sont  en  majorité  dans  les  cinq  premières  années  de  la  vie.  A  partir 
de  cinq  ans  le  rapport  est  renversé,  la  fréquence  des  fractures  chez  les  gar- 
çons augmente  de  plus  en  plus  et  atteint  en  moyenne  2,2  fractures  garçons 
pour  \  fracture  filles,  tandis  que  les  cinq  premières  années  la  proportion 
est  1 : 1,5.  La  moitié  gauche  est  plus  souvent  fracturée  que  la  moitié 
droite,  les  membres  supérieurs  plus  souvent  que  les  membres  infé- 
rieurs. Les  fractures  compliquées  sont  observées  dans  la  proportion  de 
18  p.  100  et  sont  surtout  fréquentes  dans  le  cr&ne.  La  mortalité  était 
presque  insignifiante  :  un  seul  décès  par  fracture  crânienne  et  trois 
cas  mortels  par  maladies  intercurrentes.  La  perte  d'un  ou  de  plusieurs 
membres  est  survenue  deux  fois  par  suite  d'amputation.  Les  fractures 
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crâniennes,  qui  constituent  5,2  p.  i 00  des  fractures,  se  sont  toutes,  sau. 
un  cas  mortel  déjà  mentionné,  terminées  par  la  guérison.  La  durée  de  la 
maladie  était  en  moyenne  de  24  jours.  Le  traitement  des  fractures  du 
crâne  était  le  suivant  :  dans  les  fractures  simples,  glace;  dans  les  fractures 
compliquées,  élargissement  de  la  plaie,  désinfection  aussi  complète  que 
possible,  suture  du  périoste  et  des  parties  molles  avec  drainage  ou 
tamponnement  consécutifs.  Dans  deux  cas  seulement  on  a  dû  éloigner 
des  fragments  osseux,  dans  un  cas  on  a  réduit  un  prolapsus  cérébral. 
A  part  ces  cas,  aucune  intervention  directe  n*a  été  tentée. 

Sur  32  fractures  de  la  clavicule,  trois  se  sont  produites  pendant  Tacte 
d*accouchement  naturel,  sans  intervention  aucune  et  toutes  ont  été  suivies 
de  paralysies  persistantes  de  l'extrémité  supérieure  correspondante.  Les 
fractures  dans  Taccouchement  naturel  en  cas  de  dystocie  peuvent  donc 
s'observer.  La  durée  du  traitement  dans  les  fractures  claviculaires  est 
de  15  jours  en  moyenne.  Les  fractures  de  Tavant-bras  sont  relativement 
peu  fréquentes.  Les  fractures  classiques  du  radius  sont  rares  chez  l'enfant. 

Le  raccourcissement  des  membres  inférieurs  est  rare  et  est  noté  deux 
fois  seulement.  Durée  du  traitement  :  43  jours. 

ZnrBehandlnng  der  eitrigen  Plearitiden  bei  Kindern  nach  der  Méthode 
Prof.  Lewaschew'8  (Sur  le  traitement  des  pleurésies  purulentes  desenfants 
d'après  la  méthode  du  prof.  Lewaschew),  par  M.  A.  Kissel  [Jahr.  fur) 
Kind,  1899).  La  méthode  de  Levaschew  consiste  dans  l'évacuation  du 
contenu  pleural  par  une  ponction  et  son  remplacement  méthodique  par 
des  liquides  aseptiques  ou  indifférents.  C'est,  en  somme,  un  lavage 
systématique  de  la  cavité  pleurale.  C'est  par  cette  méthode  que  l'auteur 
a  traité  huit  cas  de  pleurésie  purulente  chez  des  enfants  âgés  d'un  à  huit 
ans.  il  divise  ces  cas  en  trois  groupes.  Au  premier  groupe  appartient  un 
garçon  de  sept  ans  chez  lequel  une  seule  injection  d'une  solution  de 
chlorure  de  sodium  a  suffi  pour  amener  la  guérison  défînitive. 

Au  deuxième  groupe  appartiennent  quatre  enfants,  dont  deux  ont  défi- 
nitivement guéri  de  leur  pleurésie,  les  deux  autres  ont  succombé  à  des 
maladies  intercurrentes  (pneumonie).  Enfin,  au  troisième  groupe  appar- 
tiennent les  trois  autres  enfants,  chez  lesquels  la  guérison  n'a  pu  être 
obtenue  et  qui  ont  quitté  l'hospice  en  très  mauvais  état.  En  moyenne,  il 
fallait  six  lavages  paur  obtenir  la  guérison,  quand  la  terminaison  était 
favorable.  Quant  aux  déformations  thoraciques,  leur  fréquence  n'est  pas 
moins  grande  à  la  suite  de  ce  traitement. 

Ueber  gehaufftes  Anftreten  und  ûber  die  Aetiologie  der  Poliomyelitis 
anterior  acutainlantam  (Sur  la  fréquence  et  l'étiologie  de  la  poliomyélite 
antérieure  aiguë  des  enfants),  par  M.  Siegmund  Alerbach  {Jahr.  fiir 
Kind.  1899).  L'auteur  a  observé  de  mai  à  décembre  1898  quinze  cas  de 
poliomyélite  infantile,  sans  localisation  appréciable  par  rues  ou  maisons. 
On  ne  peut  donc  pas  parler  d'épidémie.  Comme  maladies  antérieures  on 
note  plusieurs  cas  de  troubles  gastro-intestinaux,  de  rachitisme  et  de 
bronchite.  L'âge  des  malades  était  de  huit  à  trente  mois.  11  y  avait  neuf 
garçons  et  six  filles.  Le  début  était  toujours  brusque,  fébrile.  Dans  trois 
cas  la  maladie  était  précédée  de  quelques  convulsions.  Au  point  de  vue 
symptomatologique,  ces  cas  ne  présentent  rien  de  particulier  :  paralysie 
modérée,  avec  atrophie  plus  ou  moins  prononcée  des  extrémités  infé- 
rieures (dans  2  cas),  de  la  jambe  droite  seule  ^1  cas),  de  la  jambe  gauche 
seule  (3  cas),  des  extrémités  supérieures  (3  cas),  etc.  Le  plus  souvent 
la  paralysie  diminue  spontanément  déjà  au  bout  de  quelques  jours.  Les 
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réflexes  sont  toujours  abolis  dans  les  muscles  atrophiés.  L'excitabilité 
faradique  était  toujoui-s  disparue.  La  sensibilité  générale  était  intacte  de 
même  que  la  fonction  vésicale. 

Orei  seltene  FàUe  von  Complicationen  bel  Maaern  (Trois  cas  rares  de 
complications  dans  la  rougeole),  par  M.  Sotow  (Jahr.  fûrKind,  1899). 

Il  s*agitde  complications  du  côté  du  système  nerveux.  Dans  le  premier 
cas,  un  enfant,  âgé  de  douze  mois,  présente,  dans  le  cours  d*une  rougeole 
banale,  des  tremblements  généralisés,  accentués  surtout  à  la  tète  et  aux 
extrémités  supérieures.  Guérisou  au  bout  de  six  semaines.  Traitement 
parle  bromure  et  les  fortifiants.  Dans  le  deuxième  cas  il  s'agit  d'un  garçon 
de  quatre  ans  qui  présente  des  troubles  psychiques  à  forme  maniaque. 
Le  matin  il  a  des  accès  épi lepti formes  d'une  durée  de  trois  à  quatre 
minutes,  accompagnés  de  convulsions  clo niques  et  se  terminant  par  un 
sommeil  profond.  Des  périodes  d'apathie  profondes  alternent  avec  des 
périodes  d'agitation.  Terminaison  par  la  guérison. 

Enfin  dans  le  troisième  cas  il  s'agit  d'une  fillette  de  neuf  ans,  qui  se 
plaint  dès  la  troisième  semaine  de  faiblesse  de  la  vue.  Cette  faiblesse 
augmente  petit  à  petit  et  aboutit  bientôt  à  une  cécité  presque  complète. 
La  malade  se  plaint  aussi  de  douleurs  aux  membres  supérieurs  et  infé- 
rieurs, de  céphalalgie.  A  l'examen  ophtalmoscopique  on  constate  des 
hémorragies  miliaires  sur  les  deux  rétines  et  tout  le  tableau  anatomo- 
pathologique  de  la  rétinite  albuminurique.  La  malade  présente,  en  outre, 
certaines  manifestations  d'ordre  nerveux,  telles  que  hyperestésie  passa- 
gère. L'enfant  quitte  l'hôpital  sensiblement  améliorée. 

Erfahningen  ûber  Anginen  im  Kindesalter  (Considérations  pratiques 
sur  les  angines  chez  les  enfants),  par  M.  Rudolf  Fischl  {Prag.  Medic. 
Wodi.,  1899).  L'auteur  attire  l'attention  des  praticiens  sur  quelques  détails, 
ayant  une  grande  importance  pratique  dans  Tétiologie,  la  symptoma- 
tologie  et  le  diagnostic  des  angines  chez  les  enfants. 

11  a  remarqué  bien  des  fois  que  dans  les  maisons  où  il  y  a  des  écu- 
ries, les  angines  surtout  l'angine  à  répétition,  présentent  une  gravité 
particulière,  ce  qui  doit  être  attribué  à  la  virulence  des  excréments  des 
chevaux  ;  les  agents  infectieux  qui  y  pullulent  sont  transmis  non  seule- 
ment par  les  poussières,  mais  encore  par  les  mouches  et  autres  insectes. 
Dans  ces  cas,  le  changement  de  logement  suffisait  à  lui  seul  à  amender 
la  gravité  des  accidents,  voire  même  à  amener  la  guérison.  L'influence 
sur  la  marche  des  angines  de  la  saison  est  difficile  à  saisir,  mais 
Tinfluence  de  la  température  est  incontestable  :  les  chaleurs,  quand  elles 
succèdent  à  une  période  pluvieuse,  sont  toujours  accompagnées  d'une 
recrudescence  des  angines.  Par  contre,  l'influence  du  froid  est  singulière- 
ment exagérée,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  angines  à  répétition  qui 
ont  une  évolution  cyclique,  revenant  à  périodes  fixes.  La  prédisposition 
à  l'angine  peut  être  familiale,  survenir  chez  tous  les  membres  ou  quelques- 
uns  des  membres  de  la  même  famille.  Quant  à  l'influence  de  l'hérédité, 
elle  ne  peut  pas  être  contestée,  surtout  l'hérédité  maternelle. 

On  dit  souvent  que  l'angine  à  répétition  est  due  à  l'hypertrophie 
simple  des  amygdales.  Or  l'auteur  affirme  que  dans  la  moitié  des  cas 
observés  par  lui  les  amygdales  étaient  d'un  volume  normal  et  n'ont 
jamais  augmenté.  Il  est  évident  que  dans  ce  cas  l'amygdalotomie,  si  pré- 
conisée aujourd'hui,  serait  impraticable.  L'albuminurie  et  la  néphrite, 
indiquées  comme  suites  fréquentes  des  angines,  n'ont  jamais  été  obser- 
vées par  l'auteur.  La  courbe  thermique  peut  présenter  quelques  anoma- 
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lies  qu'il  est   bon  de  connaître  en  vue  du   diagnostic  différentiei  : 
rémission  complète  le  matin  et  élévation  brusque  le  soir  à  39°  et  au-delà. 

Les  paralysies  dans  le  domaine  des  muscles  de  Toeil,  de  l'œsophage  et 
du  cœur  appartiennent,  d'après  Topinion  courante,  exclusivement  à  la 
diphtérie.  Mais  on  peut  les  obser\Ler  aussi  dans  certaines  angines  à  strep- 
tocoques. Le  début  de  Tangine  lacunaire  est  le  plus  souvent  bilatéral. 
Les  convulsions  au  début  ne  sont  pas  très  rares.  Dans  certains  cas,  on 
observe  Thaleine  fétide  comme  dans  la  diphtérie. 

Quant  au  traitement,  Tauteur  s'élève  contre  Tamygdalotomie,  opéra- 
ration  qui  ne  préserve  nullement  contre  les  récidives  dans  les  cas 
d'amygdalites  à  répétition.  D'autre  part,  les  amygdales  étant  des  organes 
de  défense,  leur  destruction  n'est  pas  sans  présenter  des  inconvénients 
graves.  La  cautérisation  des  amygdales  au  thermocautère,  nitrate  d'argent, 
les  badigeonnages  avec  les  astringents,  le  tanin,  l'iode,  etc.,  ne  donnent 
pas  de  résultats  satisfaisants  :  on  observe  notamment  des  récidives  dans  le 
cours  du  traitement.  Heubner  et  Ziemssen  ont  préconisé  les  injections 
dans  le  parenchyme  des  amygdales  d'eau  phéniquée  à  3  p.  100  et  con- 
sidèrent ce  traitement  comme  absolument  spécifique.  Entre  les-mainsde 
l'auteur,  cette  méthode  n'a  pas  donné  les  résultats  annoncés  ;  elle  pré- 
sente en  outre  l'inconvénient  d'être  très  compliquée  et  frappe  vivement 
l'imagination  des  petits  malades.  Vu,  enfin,  l'indocilité  de  ces  derniers, 
on  ne  sait  jamais  où  on  va  au  juste  faire  l'injection.  Les  gargarismes  ne 
sont  d'aucune  efticacité.  L'auteur  leur  préfère  de  beaucoup  les  lavages 
de  l'arrière-gorge,  faits  plusieurs  fois  par  jour  avec  des  solutions  faibles 
d'antiseptiques.  Chaque  lavage  sera  avec  1  litre  1/2  à  2  litres  de  la  solu- 
tion et  sous  une  pression  faible. 

Der  Borsaureschnaller,  aine  neue  Behandlangsmethode  des  Soor  (Pin- 
ceau borique,  nouveau  traitement  dumuguet),parM.EsciiERicH  {Thérapie 
der  GegentoaW,  juillet  1899). 

Après  avoir  essayé,  sans  grand  succès,  le  traitement  du  muguet  par  des 
lavages  de  la  cavité  buccale,  la  destruction  mécanique  avec  les  doigls, 
les  badigeonnages  au  nitrate  d'argent,  l'auteur  a  eu  l'idée  d'appliquer 
une  nouvelle  méthode,  aussi  simple  qu'ingénieuse.  On  prend  de  la  ouate 
hydrophile  stérilisée,  avec  laquelle  on  fait  une  espèce  de  pinceau,  que 
l'on  trempe  dans  l'acide  borique  en  poudre,  auquel  on  ajoute  2  p.  iOO  de 
sucre,  pour  masquer  le  goût.  Ce  pinceau  imbibé  ainsi  d'acide  borique 
est   enveloppé  dans  un  morceau  de  batiste  fine  ou  soie  stérilisée.  On 
donne  cette  espèce  de  tétine,  que  l'enfant  se  met  à  sucer  très  volontiers. 
La  diffusion  lente  de  l'acide  borique  dans  la  cavité  buccale,  combinée  avec 
une  salivation  très  abondante  et  des  mouvements  de  succion  énergique, 
amènent  la  guérison  au  bout  de  vingt -quatre  à  quarante-huit  heures, 
même  dans  les  cas  rebelles.  Sur  un  grand  nombre  de  cas  de  muguet  ainsi 
traités,  l'auteur  n'a  pas  noté  un  seul  insuccès.  Généralement,  l'acide  bori- 
que adhérent  aux  pinceaux  est  dissous  parla  salive  au  bout  de  vingt-quatre 
heures.   On  les  renouvelle  par  conséquent  tous  les  jours,  et  les  anciens 
sont  jetés.  L'acide  borique  ne  produit  aucune  inflammation,  ni  érosion 
de  la  muqueuse  buccale.  Les  recherches  bactériologiques  ont  montré  que 
l'acide  borique  est  incapable  de  tuer  le  champignon  du  muguet,  mais  il 
entrave  considérablement  son  développement.  11  faut,  par  conséquent, 
continuer  ce  traitement  quelques  jours  après  la  disparition  apparente  de 
la  stomatite,  afin  d'empêcher  les  champignons  qui  ont  pu  rester  dans  les 
plis  de  la  muqueuse  de  donner  lieu  à  une  nouvelle  poussée.  Il  est  tout  à  fait 
exceptionnel  de  rencontrer  de  la  répugnance  de  la  part  de  l'enfant  à 
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sucer  le  pinceau  borique.  11  est  possible  que  le  mouvement  continuel  de 
succion  et  labondante  salivation  agissent  non  seulement  au  point  de 
vue  mécanique,  mais  facilitent  encore  la  digestion  stomacale  et  indirec- 
tement, en  augmentant  la  résistance  de  l'organisme,  contribuent  à  la 
guérison  du  muguet.  Enfin  Tauteur  voit  là  un  nouveau  moyen  de  médi- 
calion,  précieuse  dans  les  cas  où  il  s'agit  de  faire  une  diffusion  très  lente 
d'un  médicament  dans  la  cavité  buccale  et  dans  Testomac. 

Znr  Aetiologie  der  Dysenterie  (Sur  Fétiologie  de  la  dysenterie),  par 
H.  EscuERicH  {Cenlr.  f.  Raci.y  1899).  L'auteur  a  observé,  dès  1895,  une 
affection  intestinale  chez  des  enfants  qu'il  a  appelée  c<  colite  contagieuse  » 
ou  tt  colicolite  »  ayant  une  grande  analogie  avec  l'entérite  folliculaire 
de  Widerhofer  et  dans  laquelle  le  colibacille  joue  le  rôle  d'agent 
infectieux.  L'auteur  a  observé  cette  maladie  dans  son  service  hospitalier 
sous  forme  d'épidémie  de  salle,  dans  laquelle  quinze  enfants  âgés  de  six 
mois  à  six  ans  furent  atteints  et  dont  sept  ont  succombé. 

La  propre  fillette  de  l'auteur,  âgée  de  treize  mois,  fut  atteinte  de  la 
maladie,  très  probablement  contaminée  par  le  père.  Depuis  1895  l'auteur 
a  observé  de  petites  épidémies  partielles,  en  tout  une  quarantaine  de  cas. 
Les  phénomènes  cliniques  sont  ceux  d'une  inflammation  aiguë  infec- 
tieuse de  la  muqueuse  du  gros  intestin  :  début  brusque,  accompagné 
dans  les  cas  graves  de  fièvre  avec  tendance  au  collapsus,  selles  fréquentes 
et  abondantes,  constituées  par  du  mucus,  du  pus  et  du  sang,  accompagnées 
de  ténesme  abdominal  ;  abdomen  rétracté,  côlon  descendant  douloureux 
à  la  pression;  marche  ultérieure  apyrétique,  tendance  aux  récidives.  Les 
ensemencements  donnent  des  cultures  presque  exclusives  du  colibacille. 

L'examen  anatomo-pathologique  montre  que  le  gros  intestin  est 
rétracté,  épaissi,  la  muqueuse  tuméfiée,  par  place  des  hémorragies  ca- 
pillaires. Dans  les  cas  graves,  desmaquation  presque  complète  de  la 
muqueuse.  Ces  moditications  s'accentuent  à  mesure  qu'on  descend  vers 
le  rectum  et  s  amendent  au  contraire  dans  la  direction  de  l'intestin  grêle, 
où  on  n'observe  plus  que  les  phénomènes  de  catarrhe  aigu  qui  fran- 
chissent rarement  le  caecum.  Le  tableau  clinique  de  l'affection,  les 
modifications  anatomo-pathologiques,  la  contagiosité,  tout  démontre 
qu'il  s'agit  d'une  affection  dysenté  ri  forme.  Si  la  recherche  des  amœbes 
est  restée  négative,  par  contre  les  travaux  de  Celli,  de  Ghantemesse  et 
Widai,  Arnaud,  etc.,  ont  démontré  que  le  colibacille  peut  jouer  le  rôle 
d'agent  spécifique  dans  la  dysenterie  vraie  :  Baciérium  colidissenterico 
(Celli).  Par  des  expériences  sur  des  animaux  cet  auteur  a  montré  que  le 
colibacille  lui-même  ou  ses  toxines  provoquent  la  dysenterie.  Enfin,  le 
séro-diagnostic  avec  le  colibacille  dysentérique  est  presque  toujours  le 
même  que  celui  que  Ton  obtient  dans  la  dysenterie  à  ama3bes,  mais  où 
on  rencontre  à  côté  de  ceux-ci  des  colibacilles. 

A  case  cl  osteomyelitis  of  the  inferior  maxilla  with  septicœmia  fol- 
lowing  perialveolar  abscess,  resection  of  one  hall  of  the  inferior  maxilla, 
recoTery  (Cas  d'ostéomyélite  du  maxillaire  inférieur  avec  septicémie  suc- 
cédant k  un  abcès  péri- alvéolaire,  résection  de  la  moitié  du  maxillaire, 
guérison),  parle  D**  Moser  S.  Kakals (illedica/ iiecord,  1 1  fév.  1899). 

Un  garçon  de  cinq  ans  présente  depuis  une  semaine  un  mal  de  dents 
avec  gonflement  de  la  face.  On  trouve  un  abcès  péri-alvéolaire,  qui  est 
ÏDcisé  paria  muqueuse  le  jour  suivant.  Pansement  à  la  gaze  iodoformée, 
lavages  au  permanganate  de  potasse.  Cependant  aggravation  ;  les  dents 
sont  arrachées,  mais  en  vain,  il  s'agit  d'une  ostéomyélite  du  maxillaire» 
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avec  hyperthermie,  infection  grave.  Malgré  une  incision  plus  large,  les 
symptômes  persistent.  On  donne  du  chloroforme  et  on  retire  la  moitié 
droite  du  maxillaire  inférieur  nécrosée.  Pour  remédiera  la  difformité 
causée  par  le  manque  de  support  osseux,  l'auteur  fît  faire  par  un  dentiste 
un  appareil  en  gutta-percha  qui  prenait  point  d'appui  sur  la  mâchoire  su- 
périeure et  qui  était  maintenu  en  avant  par  quelques  sutures.  Cet  appareil 
fut  porté  pendant  quinze  jours,  nettoyé,  replacé,  jusqu'au  moment  où 
Tos  nouveau  fut  sufQsant  pour  maintenir  les  parties  molles.  Guérison 
parfaite. 

Threatened  death  under  chloroforme  (menace  de  mort  sous  le  chloro- 
forme), par  M.  Thomas  Stevenson  (Brit,  med.  journ,  18  mars  1899). 

Un  garçon  de  sept  ans  est  préparé  pour  Tanesthésie  chloroformique 
et  endormi  suivant  les  règles  pour  une  opération  sur  l'œil  (strabisme). 
Quoique  la  conjonctive  n'eût  pas  perdu  sa  sensibilité  au  pincement,  la 
respiration  devient  tout  à  coup  irrégulière  et  le  pouls  cesse  d'être  percep- 
tible; visage  pâle.  Avec  le  stéthoscope  on  entendait  de  faibles  battements 
cardiaques.  L'opération  fut  interrompue  et  la  tète  mise  en  bas,  la  langue 
étant  tirée  au  dehors,  et  la  respiration  artificielle  instituée.  En  même 
temps,  on  fait  respirer  du  nitrite  d'amyle.  Bientôt  le  pouls  se  perçoit  et 
devient  de  plus  en  plus  fort,  la  respiration  se  rétablit  ensuite,  la  pâleur 
persiste  longtemps.  La  guérison  fut  enfin  obtenue  grâce  à  la  respiration 
artifîcielle  et  au  nitrite  d'amyle.  Dans  ce  cas,  comme  dans  celui  de 
M.  Gathcart,  le  cœur  a  failli  avant  le  poumon. 

Discussion  sur  le  traitement  chirnrgical  des  kystes  hydatiqnes  du 
foie,  par  le  D'  Dieulafoy  (La  Presse  médicale,  31  mai  1899). 

En  mai  1898,  garçon  de  onze  ans  reçu  à  l'Hôtel-Dieu  pour  une  tumeur 
sous-costale  droite,  mate,  indolore.  Développement  insidieux,  pas  de 
fièvre.  Ponction  aspiratrice  avec  l'aiguille  n*»  2  ;  on  relire  750  grammes  de 
liquide  clair  et  transparent.  Immobilité  sur  le  dos  pendant  une  demi- 
journée.  Pas  d'urticaire,  pas  de  fièvre.  La  tumeur  s'affaisse  et  l'enfant 
sort  guéri  quinze  jours  après. 

A  côté  de  la  laparotomie,  qui  a  ses  indications,  il  faut  donc  réserver 
une  place  à  la  ponction  simple.  —  La  laparotomie  avec  incision  et  abla- 
tion du  kyste  doit  être  réservée  pour  les  kystes  anciens,  très  volumineux, 
susceptibles  d'adhérences,  surtout  si  des  symptômes  douloureux  et  fébriles 
font  redouter  l'infection  du  kyste.  —  La  ponction  aspiratrice  aseptique 
pratiquée  avec  l'aiguille  n^  2  serait  applicable  dans  la  moitié  des  cas  envi- 
ron ;  elle  a  son  indication  quand  le  kyste  hydatique  n'est  ni  trop  ancien 
ni  trop  volumineux  et  quand  des  symptômes  douloureux  et  fébriles  ne 
font  pas  redouter  l'infection  du  kyste;  on  obtient,  en  quelques  minutes, 
au  moyen  d'une  piqûre  insignifiante,  la  guérison  du  kyste  hydatique.  — 
Quand  on  pratique  la  ponction  aspiratrice,  le  liquide  kystique  doit  être 
évacué  en  totalité,  dans  la  mesure  du  possible  ;  il  faut  éviter  les  ponctions 
partielles  et  les  ponctions  exploratrices,  qui  peuvent  être  la  cause  d'acci- 
dents (urticaire,  dyspnée,  vomissements,  syncope,  etc.). 

Sobre  un  caso  de  encefalocele  congénito  (Sur  un  cas  d'encéphalocèle 
congénitale),  par  le  D'  Angel  M.  Gekte!<<o  (Soc.  méd.  Argentina,  18  mai 
1899). 

Cette  affection  est  rare,  et  depuis  douze  ans  que  l'auteur  est  chargé  du 
service  des  Enfants-Trouvés  (H  204  enfants),  c'est  le  premier  cas  qui  se 
présente  à  son  observation. 
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L'enfant  entre  dans  le  service  le  6  avril  à  Tâge  de  douze  jours;  taille 
45  centimètres,  poids  3900  grammes.  Pas  de  stigmates  syphilitiques, 
aucune  malformation,  fonctions  normales. 

Une  tumeur  énorme  occupait  la  partie  postérieure  du  crâne;  elle  était 
ronde,  ovoïde,  mobile,  flottante,  fluctuante.  Pas  de  battements  systolî- 
ques,  pas  d'expansion,  irréductibilité,  pas  de  convulsions  ni  de  vomisse- 
ments à  la  compression.  Diamètre  antéro-postérieur  17  centimètres, 
transversal  15,  vertical  12.  Il  était  évident  qu'il  s'agissait  d'une  encépha- 
locèle  congénitale  delà  région  occipitale,  implantée  sur  la  ligne  médiane. 
Les  méningocèles  traumatiques  n'ont  pas  cette  symétrie,  les  kystes 
séreux  ou  dermoîdes  n'ont  pas  ce  siège,  les  tumeurs  efanguines  en  com- 
munication  avec  les  sinus  sont  réductibles,  le  céphaihématome  ne  pou- 
vait être  invoqué. 

Le  i2  avril,  le  D*"  Posadas  flt  l'opération  :  issue  d'une  grande  quantité 
de  liquide,  le  doigt  flt  sentir  alors  la  masse  encéphalique  ;  impossible  d'aller 
plus  loin;  la  plaie  fut  refermée.  L'enfant  succomba  peu  de  temps  après. 

Les  diamètres  de  la  tète  étaient  très  réduits  ;  un  orifice  oval,  médian, 
s  ouvrait  au-dessus  de  la  protubérance  occipitale  externe;  il  avait  des  dia- 
mètres de  3  et  3  centimètres  et  demi.  Les  méninges  adhéraient  aux  bords. 
La  partie  encéphalique  contenue  dans  le  sac  représentait  la  totalité  des 
hémisphères  cérébraux.  Les  grandes  scissures  de  la  convexité  supérieure 
étaient  mal  limitées,  le  ventricule  latéral  gauche  était  dilaté  ;  liquide 
céphalo-rachidien  abondant.  Dans  le  crâne  n'étaient  contenus  que  le  cer- 
Teiet,  les  pédoncules  et  la  protubérance. 

La  poche  de  la  tumeur  était  formée  de  trois  membranes  :  l'externe 
périostique,  la  moyenne  flbreuse,  l'interne  dure-mérienne  tapissée  par 
iarachnoïde. 
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De  la pneamonie  franche  à  rechute,  par  Mlle  Marie  Kamensky  {Thèse  de 
PariSj  20  juillet  1899,  52  pages).  Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Chauffard, 
qui  a  publié  en  1899  {Presse  médicale),  une  très  belle  observation  de  pneu- 
monie à  rechute  chez  un  homme  de  trente-cinq  ans,  ne  donne,  sur 
15  observations  prises  à  diverses  sources,  que  3  concernant  les  enfants  : 
1"  cas  de  Tordeus  (Journ.  de  méd.  de  Bruxelles,  1888)  :  fille  de  huit  ans, 
pneumonie  de  la  base  droite  le  30  juin;  le  15  juillet,  pneumonie  de  la 
fosse  sous-épineuse  droite,  après  dix  jours  d'apyrexie,  guérison  le  30; 
2' cas  de  Binz  {Beob.  f,  in,  KUn  1864)  :  enfant  de  trois  ans,  pneumonie 
droite  le  2t  mars  avec  défervescence  le  24;  le  28,  mêmes  signes  physi- 
ques que  le  21,  convalescence  le  1"  avril,  le  9  avril  réapparition  des 
mêmes  symptômes  (donc  deux  rechutes)  ;  guérison  ;  3«  cas  de  Tordeus  : 
enfant  de  sept  mois,  pneumonie  de  la  base  gauche,  apyrexie  de  huit  jours 
après  sept  jours  de  durée,  rechute  avec  défervescence  le  neuvième  jour, 
guérison.  A  ces  cas,  il  serait  facile  d'en  ajouter  un  autre  publié,  en  1898, 
par  le  D*"  Comby  dans  le  tome  IV  du  Traité  des  MaUidies  de  l'Enfance, 
p.  79,  avec  une  courbe  montrant,  chez  un  garçon  de  cinq  ans  et  demi, 
deux  rechutes  de  pneumonie  à  cinqet  six  jours  d'intervalle.  L'enfant  a  eu 
trois  atteintes  de  pneumonie  du  sommet  droit  dans  l'espace  d'un  mois  ;  il 
a  guéri. 

Exiate-t-il  ane  thérapeutique  propre  à  l'enfance,  par  le  D*"  Ë.  Qui?«trie 
(Théiede  Bordeaux,  Dec.  1899, 184  pages]. 
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Cette  thèse  inspirée  par  le  D'^  R.  St-Philippe,  a  pour  but  de  montrer 
qu'il  existe  une  thérapeutique  spécialement  applicable  aux  enfants.  En 
effet,  Tenfant  diffère  de  Tadulte  par  des  particularités  anatomiques, 
physiologiques,  bio-chimiques  et  enfin  pathologiques.  Et,  k  ce  propos, 
l'auteur  rapporte  quatorze  observations  recueillies  dans  le  service  de 
M.  Rousseau  St-Philippe.  Il  dit  excellementque  la  thérapeutique  infantile 
est  autre  chose  qu'une  posologie  réduite.  11  faut  s'inspirer  avant  tout  des 
indications  et  contre-indications.  Administrer  les  drogues  n  est  pas  tout. 
L'hygiène,  la  prophylaxie,  l'élevage  ne  sont  pas  d'un  moindre  intérêt  pour 
le  véritable  clinicien. 

On  doit  chercher  d'abord  à  prévenir  le  mal,  et  si  Ton  n'a  pu  y  arriver, 
on  doit  s'efforcer  de  le  réparer.  Alors  qu'il  est  presque  impossible,  dans 
la  majorité  des  cas,  de  rendre  les  organes  aux  adultes,  il  est  pern>is 
d'espérer  ce  résultat  chez  les  enfants  qui  sont  encore  en  état  d'évolution. 
C'est  la  thérapeutique,  la  cure  de  régénération.  La  thérapeutique  infantile 
ne  méritera  vraiment  son  nom  et  ne  justifiera  sa  raison  d'être  qu'à 
condition  d'être  prophylactique  et  régénératrice,  c'est-à-dire  défaire  et  de 
refaire  Tenfant. 

On  voit  quel  esprit  élevé,  en  quelque  sorte  philosophique,  anime 
l'auteur.  Sans  se  perdre  dans  le  détail  d'une  posologie  touffue  et  com- 
plexe, il  pose  nettement  les  jalons  et  cherche  à  dégager  les  tendances  de 
la  thérapeutique  rationnelle.  Son  essai,  très  original,  est  digne  d'éloges. 

Traitement  de  la  maladie  de  Little  par  le  massage  et  la  mobilisation, 
par  le  D*"  M.  Lebeuf  (T^ése de  Parts,  27  oct.  i899,  38  pages). 

Celte  thèse  est  basée  sur  neuf  observations  recueillies  à  Lille  dans 
lesquelles  le  massage  et  l'éducation  méthodique  des  membres  ont  été 
appliqués.  Il  faut  commencer  le  traitement  le  plus  tôt  possible. 

Massage,  —  Le  massage  combat  l'atrophie  et  les  rétractions  fibro- 
tendineuses,  il  assouplit  la  peau  et  le  tissu  cellulaire,  agit  contre  la  con- 
tracture. Dans  les  cas  de  paraplégie  spasmodique,  on  massera  les  membres 
inférieurs  dans  leur  totalité;  les  frictions,  d'abord  peu  intenses,  iront  en 
s'accentuant  jusqu'à  un  véritable  pétrissage,  non  seulement  des  muscles 
contractures,  mais  aussi  de  leurs  antagonistes  pour  les  fortifier.  Si  les 
membres  supérieurs  sont  pris,  on  les  traitera  de  même  (Durée  du  mas* 
sage,  huit  à  quinze  minutes). 

Mobilisation,  —  On  se  sert  d'une  table  longue  de  1  m.  80,  large  de 
50  centimètres,  recouverte  de  toile  cirée  rembourrée  d'étoupe. 

A.  Mouvements  d'extension  et  d'abduction  de  la  cuisse  :  décubitus  ven* 
tral,  un  aide  fait  la  contre-extension  sur  le  thorax.  Le  membre  à  mobi- 
liser et  la  moitié  correspondante  du  tronc  portent  à  faux.  Si  c'est  le  côté 
droit,  un  deuxième  aide  se  place  au  niveau  de  la  hanche  droite  qu'il 
soutient  avec  la  main  gauche  placée  dans  l'aine,  le  pouce  sur  le  tro- 
chanter,  la  main  droite  sur  la  fesse.  En  face  de  l'opérateur,  un  troisième 
aide  maintient  l'autre  jambe  étendue  sur  le  bord  de  la  table.  L'opérateur 
placé  à  droite  saisit  le  membre  droit  dans  le  bras  gauche,  au-dessus  du 
pied,  pendant  que  la  main  droite,  dont  la  face  palmaire  regarde  en 
dehora,  saisit  la  cuisse  un  peu  au-dessus  du  genou.  Il  exerce  des  mouve- 
ments de  flexion  et  d'extension  forcée  pour  vaincre  la  contracture  des 
fléchisseurs  de  la  cuisse.  Puis,  pour  vaincre  la  contracture  des  adducteurs, 
il  fait  de  l'abduction  avec  circuinduction,  sans  brusquerie,  d'une  .manière 
lente  et  soutenue.   Les  mêmes  mouvements  sont  ensuite  imprimés  à 

'  l'autre  membre. 

B.  Mouvements  d'extension  delà  jambe  sur  la  cuisse.  L'enfant,  toujours 
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maintenu  sur  le  ventre,  est  placé  au  milieu  de  la  table.  On  place  Tune 
des  mains  sous  le  genou,  Tauti^e  saisissant  la  plante  du  pied;  on  fait  alors 
des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  forcée  pour  combattre  la  con- 
tracture des  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse. 

C.  Mouvements  du  pied.  L'enfant  est  assis  sur  le  bord  de  la  table  et 
maintenu  par  deux  aides,  Tun  pour  maintenir  le  corps  et  Tautre  membre, 
le  second  pour  soutenir  la  jambe  pendant  que  Topérateur  saisit  le  pied  à 
pleine  main,  les  doigts  de  Tautre  main  embrassant  le  talon,  la  paume  de 
la  main  appuyant  sur  la  saillie  des  os  du  tarse  subluxés  (varus  équin).  11 
exerce  alors  des  mouvements  énergiques  de  redressement  en  abduction, 
flexion  et  rotation  en  dehors.  Parfois  on  applique  des  attelles  qu'on  change 
tDUs  les  trois  ou  quatre  jours  en  renouvelant  à  chaque  fois  le  massage  et 
les  mouvements.  Puis  on  enlève  les  attelles  et  on  se  contente  d'une 
bande  roulée  de  manière  à  maintenir  le  pied  redressé.  On  fait  alors  le 
massage  et  la  mobilisation  tous  les  deux  jours  pendant  dix  minutes. 

Éducation  des  muscles.  — Après  les  mouvements  passifs,  on  demande  au 
malade  de  contribuer  aux  mouvements  par  son  effort  personnel.  On  fera 
ensuite  alterner  les  mouvements,  actifs  et  passifs.  On  apprend  aux  enfants 
à  coordonner  les  mouvements,  à  placer  la  jambe  en  bonne  position  et 
à  s'en  servir  pour  la  marche.  On  peut  se  servir  du  chariot  flamand,  de  - 
bâtons,  mais  non  de  béquilles  qui  comprimeraient  nerfs  et  vaisseaux. 
Redard  recommande  la  suspension  verticale  pendant  la  marche. 

Enfm  l'auteur  dit  un  mot  des  ténotomies  et  de  la  transplantation  des 
tendons. 

Il  n'a  garde  d'oublier  le  traitement  général,  la  suppression  des  excitants, 
l'usage  parfois  justifié  des  antispasmodiques,  la  balnéation  chaude,  etc. 

Mais  il  met  au  premier  rang  la  kinésithérapie  qui,  d'ailleurs,  pour 
réussir,  exige  du  temps,  de  l'assiduité,  de  la  méthode. 

Traitement  chirurgical  et  orthopédique  de  la  maladie  de  Little,  par  le 
b'  Cksar  Roux  (Thèse  de  Paris,  24  oct.  1899,  90  pages). 

Ancien  interne  du  Dispensaire  Furtado-Heine,  l'auteur  a  pu  observer 
un  grand  nombre  de  cas  de  maladie  de  Little,  et  sa  contribution  au  trai- 
tement d'une  pareille  infirmité  est  intéressante. 'Après  avoir  défini   la 
maladie,  exposé  ses  symptômes,  son  anatomie  pathologique,  ses  causes, 
ses  formes,  son  diaghostic,  il  aborde  le  traitement  médical  qu'il  déclare 
insuffisant.  Alors  il  entre  dans  le  vif  de  son  sujet,  qui  est  le  Traitement  c^a- 
nrgiculet  orthopédique  :  Ténotomies,  tenectomies,  myotomirs,  névrectomies. 
Après  avoir  dit  un  mot  des  transplantations  tendineuses  et  de  la  chirurgie 
cérébrale,  il  étudie  les  redressements  forcés,  les  appareils  plâtrés,  la-  wi^trcn^, 
k%  manipulations  et  soins  consécutifs  (meLSs&^e,  gymnastique,  éleclriole), 
k  traitement  hygiénique  et  V  hydrothérapie.  Dans  un  autre  chapitre,  M.  *^^^?|^ 
passe  en  revue  les  indications  générales  et  les  résultats,  et  i^  ^^^^^lul 
neuf  observations  inédites.  11  conclut  que  la  chirurgie  orthopédi<\^^? 
restituer  aux  membres  leur  activité  fonctionnelle  ;  l'intervention  ^   ^^^^^ 
gicale  permettra  de  combattre  les  attitudes  vicieuses  par  les  ténoto      ^^^ 
lénectomies,  myotomies,    névrectomies,  les    greffes    tendine^^^^^^^Ws 
membres  redressés  seront  maintenus  en  bonne  position  par  des  ^^^gj^^cVie^ 
plâtrés.  Les  soins  consécutifs  (massage,  gymnastique,  appareils  ^^      t,s    soot 
.sont  indispensables  pour  la  réussite  du  traitement.   Les  rési*^^^     ^^    \es 
d'autant  plus  appréciables  que  l'intelligence  est   moins   atte'^^^^èY>ra\e- 
complications  moins  nombreuses.  On  doit  rejeter  la  chirurgie    ^^^^^k  vexV© 
.    Cette  thèse,  très  consciencieuse,  est  ornée  de  trois  planche^ 
et  de  douze  figures  dans  le  texte. 
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Étade  sur  la  maladie  de  Little,  par  le  D'  A.  Grepiîset  {Thèse  de  Paris, 
7  décembre  1899^  156  pages).  Dans  cette  thèse  très  documentée  Taulenr 
aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

i^  La  maladie  de  Little  remonte  toujours,  soit  à  une  naissance  avant 
terme,  soit  à  un  accouchement  laborieux  avec  asphyxie  du  nouveau-né 
(mort  apparente),  sans  parler  des  tares  héréditaires  (nervosisme,  syphilis, 
alcoolisme,  etc.). 

2<*  La  maladie  est  souvent  liée  à  une  lésion  partielle  ou  totale  des  fais- 
ceaux pyramidaux  depuis  leur  origine  cérébrale  jusqu*à  leur  terminaison 
spinale  (arrêt  de  développement,  dégénérescence  par  hémorragie  du 
sinus  longitudinal  supérieur,  etc.) 

30  11  y  a  ordinairement  paralysie  spasmodique  des  quatres  membres 
avec  prédominance  aux  membres  inférieurs  ;  il  y  a  plus  de  spasme  que  de 
paralysie,  sans  convulsions  ni  troubles  intellectuels. 

4°  Il  y  a  des  formes,  rares,  compliquées  de  convulsions,  d'idiotie,  de 
mouvements  choréo-athétosiques,  de  paralysies,  de  troubles  sensilifs  et 
sphinctériens. 

5<>  Guérison  ou  amélioration  progressive  dans  certains  cas,  infirmité 
incurable  dans  les  autres  ;  entre  les  deux  on  trouve  des  cas  moyens  où 
le  traitement  précoce  (éducation  des  mouvements,  massage),  peut  être 
.efficace. 

60  Comme  traitement,  bonne  hygiène,  bains  prolongés,  frictions,  mo- 
bilisation méthodique  (ténotomies  dans  les  rétractions  irréductibles), 
éducation  méthodique  des  membres. 


UVRES. 

Clinique  médicale  de  l'Hôtel-Dieu  de  Paris,  par  le  Pr  G.  Dieulafoy  (1  vol. 
de  400  pages,  avec  figures,  Paris,  4900,  Masson  et  (>«,  éditeurs,  prix  : 
10  francs) . 

Dans  ce  volume  écrit  avec  le  même  talent  que  ses  deux  aines,  dont 
nous  avons  déjà  rendu  compte  {Arck,  de  méd,  des  Enfants,  1898,  p.  62, 
1899,  p.  63),  nous  trouvons  plusieurs  leçons  qui  intéressent  vivement  le 
médecin  des  enfants.  De  ce  nombre  sont  :  la  pleurésie  interlobaire  (1),  le 
traitement  chirurgical  des  kystes  hydatiques  du  foie,  les  accalmies  traitresses 
de  l'appendicite,  le  diagnostic  et  le  traitement  de  Vappendicite,  les  méningites 
cérébro-spinales,  A  signaler  en  outre  les  leçons  sur  la  pleurésie  mèdiastine, 
la  perforation  syphilitique  de  la  voûte  palatine,  les  kystes  hydatiques  de  la 
rate,  les  rapports  du  traumatisme  avec  les  diabètes,  le  phlegmon  périnéphré- 
tique  primitif,  sciatique  syphilitique  et  scoliose  homologue,  gastrite  ulcéreuse 
pneumococcique,  névralgie  syphilitique  du  nerf  trijumeau,  paralysie .  faciale 
syphilitique,  curabilité  de  Casciée  cîrrhotique  et  de  la  cirrhose  du  foie, 

A  la  fin  du  présent  ouvrage,  nous  trouvons  une  table  générale  des 
matières  contenues  dans  les  trois  premiers  volumes  de  la  clinique  de 
THôtel-Dieu,  rangées  par  appareil  :  appareil  digestif,  appareil  respira- 
toire, etc.  Ces  ouvrages,  qui  se  succèdent  si  rapidement,  témoignent  de 
Tardeur  infatigable  du  professeur  de  THôtel-Dieu  ;  il  n*est  pas  de  ceux 
qui,  une  fois  nommés,  se  reposent  ;  au  contraire,  vires  acquirit  eundû. 
Son  activité  est  digne  d'éloges. 

(1)  Voir  à  ce  sujet  robservation  du  D^*  Baltus  {Arch.  de  méd,  des  Enfants, 
1899,  page  739). 
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Formulaire,  thérapeatiqne  et  prophylaxie  des  maladies  des  enfants,  par 
le  D' J.  CoHBY  (i  vol.  de  XIl-844  pages,  3«  édition,  Paris,  1900,  Rueff  édi- 
teur, prix  ;  18  francs). 

Dans  cette  troisième  édition,  revue  et  considérablement  augmentée, 
Tauteur  a  voulu  être  aussi  complet  que  possible.  L'ordre  alphabétique 
qu'il  avait  adopté  lui  en  faisait  en  quelque  sorte  un  devoir.  Quel  que  soit 
le  cas  rencontré  en  clinique,  il  est  nécessaire  que  le  praticien  soit  rensei- 
gné immédiatement.  On  ne  s'étonnera  donc  pas  que  ce  volume  comprenne 
plus  de  440  articles  distincts  :  maladies  autonomes,  syndromes  morbides, 
localisations  particulières  d'une  maladie  générale,  etc.  Quelques  articles 
sont  très  courts,  vu  leur  peu  d'importance;  d'autres,  ceux  qui  sont  con- 
sacrés aux  grandes  maladies^  ont  reçu  des  développements  plus  ou  moins 
étendus.  Nous  signalerons  parmi  ces  derniers  :  Broncho-pneumonies, 
Catarrhe  nasO'phai  y ngien,  Chlorose,  Chorée,  Constipation^  Convulsions,  Coque- 
luche, Croup,  Diarrhées,  Empoisonnements,  Entérite  muco-membraneuse, 
Ictères,  Incontinence  d'urine,  Méningites,  Occlusion  intestinale,  Onanisme, 
Oxyures,  Rachitisme,  Scarlatine,  Rougeole,  Terreurs  nocturnes,  Ténias,  Tuber- 
mlùse,  VulvO'Vaginite,  etc.  Le  plan  de  chaque  article  est  le  suivant  : 

1'  Court  préambule  des  principaux  symptômes  et  des  éléments  du  dia- 
gnostic de  la  maladie.  Si  cette  dernière  est  mal  connue,  cette  entrée  en 
matière  peut  être  assez  longue; 

2"  Exposé  détaillé  des  principales  médications  avec  indication  des  for- 
moles  et  des  doses  convenables  ; 

3**  Quand  la  maladie  le  comporte,  exposé  de  l'hygiène  thérapeutique 
souvent  préférable  à  la  médication  pharmaceutique,  et  des  mesures  pro- 
phylactiques imposées  par  la  nature  de  la  maladie. 

Traité  pratique  des  maladies  de  l'enfance,  par  les  D*'"  d'ËspiNE  et  Picot 
(6*  édition,  2''  partie.  Paris  1900,  J.-B.  Bailliére  et  Hls,  éditeurs). 

Nous  avons  déjà  analysé  la  première  parlie  de  cet  ouvrage  et  nous 
avons  dit  le  bien  que  nous  en  pensions  {Arch,  deméd,  des  Enfants,  1899, 
page  446).  Celte  seconde  partie,  moins  volumineuse  que  la  première 
(420  pages  au  lieu  de  576),  comprend:  maladies  de  l'appareil  digestif, 
maladies  du  cœur,  maladies  de  l'appareil  respiratoire,  maladies  des 
organes  génito-urinaires,  maladies  de  la  peau,  maladies  des  nouveau- 
nés.  L'ouvrage  se  termine  par  un  mémorial  thérapeutique.  Les  deux 
parties  jointes  ensemble  forment  un  gros  volume  de  996  pages  (prix: 
16  francs). 

L'appendicite,  par  Aug.  Broca  (1  vol.  des  Actualités  médicales,  90  pages, 
Paris  1900,  J.-B.  Bailliérb  et  fils,  éditeurs  ;  prix  :  1  fr.  50). 

Dans  ce  petit  volume,  essentiellement  pratique,  le  D**  Broca  traite  des 
formes  cliniques  et  des  traitements  de  l'appendicite.  L'auteur  n'est  pas 
systématique,  et,  au  risque  d'être  rangé  parmi  les  chirurgiens  timorés,  il 
déclare  hautement  qu'il  n'opère  pas  toujours  et  tout  de  suite.  11  n'est  pas 
radical,  mais  opportuniste.  L'acte  opératoire  est  décrit  avec  soin,  et  pour 
faire  comprendre  au  lecteur  toutes  les  phases  de  cet  acte,  8  figures  très 
claires  ont  été  intercalées  dans  le  texte.  Les  formes  cliniques,  si  multi- 
pliées dans  certains  livres,  sont  ramenées  à  trois  principales:  i**  formes 
chroniques  :  2®  appendicite  aiguë  à  péritonite  circonscrite  ;  3®  péritonite 
«gué  généralisée.  Ce  petit  livre  sera  lu  et  médité  par  les  chirurgiens  et 
parles  médecins.  Les  uns  et  les  autres  peuvent  y  trouver  profit. 
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i«  réunion  {40  décembre  4899).  —  Présidence  de  M.  Max. 

Présentation  de  malades.  Un  cas  de  fistule  gastrique  chez  un  enfant  de  cinq 
ans.  (M.  le  D*"  Mills).  Le  D""  Daniel  présente  trois  enfants  anormaux  ndcrch 
céphaleSy  opérés  de  craniectomie.  Les  résultats  opératoires  ont  été  excel- 
lents; cependant  les  malades  ne  paraissent  pas  en  avoir  tiré  des  avantages 
appréciables. 

M.  le  D*"  Demoor.  Grâce  à  la  bonne  obligeance  de  M.  Hendrik,  j^ai  eu 
l'occasion  d'examiner  un  de  ces  enfants,  opéré  de  craniectomie.  D'après 
les  renseignements  fournis  par  la  mère,  ce  petit  malade  a  présenté,  depuis 
le  jour  de  l'opération,  quelques  accès  de  convulsions  dont,  jusque-là,  il 
avait  été  indemne.  Je  me  demande  s'il  ne  faut  pas  voir  une  certaine  ana- 
logie entre  ce  fait  et  ceux  qui  ont  été  observés  par  Danilewski  et  par 
nous-mème  chez  des  chiens  trépanés  dans  leur  jeune  âge.  Ces  animaux, 
qui  avaient  très  bien  supporté  l'opération,  ont  tous  été  emportés  cinq  ou 
six  mois  plus  tard  par  des  accidents  épileptiformes.  L'examen  microsco- 
pique du  cerveau  de  ces  animaux  montra  une  altération  profonde  des 
neurones  se  trouvant  dans  les  couches  sous-jacentes  à  la  dure-mère,  dans 
la  région  trépanée.  Dans  les  autres  régions  du  cerveau,  les  neurones 
étaient  également  altérés,  mais  moins  fortement.  Nous  ne  croyons  pas 
que  la  craniectomie  soit  une  opération  à  conseiller,  dans  les  cas  de  micro- 
céphalie. 

l*"  rapport.  Les  enfants  anormaux  et  leur  traitement  (D'  J.  Demoor). 
M.  Demoor  constate  que  la  Belgique  est  très  en  retard  sur  les  autres  pays 
en  ce  qui  concerne  le  traitement  des  enfants  anormaux.  Les  sourds-muets 
et  les  aveugles  sont  généralement  abandonnés  à  l'arbitraire;  l'inspection 
des  rares  établissements  spéciaux  est  faite  par  l'inspecteur  de  l'enseigne- 
ment primaire.  La  direction  médicale  n'existe  pas  et  l'enseignement  mé- 
dico-pédagogique, qui  donne  toujours  d'excellents  résultats,  est  complète- 
ment laissé  de  côté.  C'est  là  une  erreur  contre  laquelle  il  importe  de 
réagir.  Les  enfants  complètement  sourds  sont  rares;  il  leur  reste  presque 
toujours  un  léger  degré  d'audition  qu'il  faut  soigner  et  développer  avec 
le  plus  grand  soin.  Le  développement  de  la  parole  réagît  sur  l'évolution 
de  l'ouïe.  Un  sourd-muet  qui  n'a  pas  appris  à  parler  est  tout  à  fait  sourd; 
mais  dès  qu'il  aura  énoncé  le  mot,  la  perception  auditive  de  ce  mot 
apparaîtra. 

Enfants  atteints  de  défauts  de  la  parole,  Demoor  insiste  sur  ce  fait  que 
le  bégaiement  est  contagieux;  dans  un  but  prophylactique,  le  bègue  ne 
peut  être  admis  à  l'école  des  enfants  normaux.  Les  statistiques  démontrent 
que  c'est  pendant  la  période  d'apprentissage  de  la  lecture  que  le  nombre 
de  bègues  augmente.  Le  rôle  de  l'éducateur  est  considérable;  souvent 
l'impatience  et  la  brusquerie  du  maître  d'école  auront  une  influence 
néfaste  sur  les  enfants  qui  lui  sont  confiés. 

Enfants  arriérés  :  Le  diagnostic,  qui  est  très  difficile,  doit  être  fait  le  plus 
tôt  possible.  L'alcoolisme  des  parents,  ïhérédité  directe^  Tintluence  du 
milieUf  entrent  pour  une  bonne  part  dans  la  genèse  de  ces  accidents.  Les 
enfants  arriérés  doivent  être  soignés  dans  des  écoles  spéciales  ;  il  convient 
de  les  séparer  des  enfants  normaux  ;  tout  enfant  atteint  de  tics  nerveux 
doit  être  éloigné  des  autres,  car  il  y  a  danger  de  contagion;  des  épidémies 
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dliTslérie  ont  été  décrites.  Pour  arriver  à  poser  son  diagnostic  le  médecin 
doit  faire  l'examen  somatique  complet;  il  sinformera  du  développement 
de  Tenfant  pendant  les  premières  années  ;  il  procédera  à  une  exploration 
attentive  des  organes  des  sens  ;  il  notera  la  valeur  de  l'attention  et  du 
raisonnement.  Le  rapporteur  insiste  sur  l'importance  du  caractère  de 
nilusion  des  deux  poids  :  chez  Tenfant  normal  de  six  ans,  existe  déjà  cette 
illusion  curieuse  qui  fait  que  deux  corps  de  même  poids  mais  de  volumes 
inégaux  donnent  des  impressions  très  différentes  quand  ils  sont  soupesés 
et  regardés  en  même  temps.  L'objet  de  petit  volume  parait  beaucoup  plus 
lourd  que  l'autre.  Chez  les  enfants  atteints  d'imbécillité,  d'idiotie  légère 
ou  de  retard  psychique  prononcé,  cette  illusion  n'existe  point  ou  n'appa- 
raît que  très  tardivement. 

Le  traitement  des  enfants  anormaux  doit  être  fait  dans  des  établisse- 
ments spéciaux  qui  n'existent  pas  en  Belgique.  Le  traitement  médico- 
pédagogique  est  le  plus  important  et  doit  être  établi  le  plus  tôt  possible. 
Certains  médicaments,  l'extrait  thyroïdien,  trouveront  parfois  leur  appli- 
cation; rarement  on  devra  recourir  aux  opérations  chirurgicales. 

Comme  suite  au  vœu  exprimé  par  M.  J.  Demoor  dans  son  rapport, 
l'assemblée  nomme  une  commission  qui  prendra  les  mesures  nécessaires 
pour  entrer  en  relations  avec  le  gouvernement  et  les  administrations  com- 
pétentes aGn  île  chercher  par  quels  moyens  on  pourrait,  en  Belgique, 
procéder  à  l'éducation  des  enfants  anormaux. 

2*  rapport.  Étude  des  altérations  chirurgicales  débutant  par  des  infections 
buccales  chez  les  enfants  (M.  le  D'  Pechére).  A  l'état  normal,  la  bouche 
renferme  de  nombreux  microbes  qui  peuvent  y  vivre  sans  produire  de 
lésions,  grilce:  i^  k  l'intégrité  de  l'épithélium  de  revêtement;  2**  à  l'action 
lubréfiante  et  bactéricide  du  mucus  buccal  et  de  la  salive  ;  3»  à  la  phago- 
cytose. Sous  une  influence  diathésique,  ou  à  la  suite  de  causes  occasion- 
nelles (évolution  dentaire,  énanthème  de  la  rougeole,  etc.),  ces  microbes 
ordinairement  saprophytes  peuvent  devenir  pathogènes  et  pulluler.  Les 
infections  buccales  peuvent  se  propager  et  produire  des  complications 
jusqu'aux  endroits  les  plus  éloignés  :  a)  par  continuité  et  par  contiguïté  ; 
h)  par  voie  lymphatique  ;  c)  par  voie  sanguine. 

D'H.  CoppEz.  Dans  son  rapport,  M.  le  D*"  Pechère  nous  dit  que  le  sinus 
frontal  n'existe  pas  chez  l'enfant.  C'est  là  une  erreur  que  Ton  retrouve 
dans  la  plupart  des  auteurs.  En  réalité,  le  sinus  frontal,  chez  l'enfant  d'un 
an,  atteint  la  dimension  d'un  petit  pois  ;  à  dix  ans  il  est  déjà  très  déve- 
loppé; ces  points  ont  été  établis  à  la  clinique  de  M.  le  professeur  Coppez 
par  les  recherches  de  M.  le  D' Gallemaerts  qui  a  vu  opérer  une  fillette  de 
dix  ans  atteinte  d'une  sinusite  frontale  provoquée  par  un  coup  reçu  sur  la 
tète.  11  est  un  autre  point  sur  lequel  je  désirerais  attirer  votre  attention  :  le 
mécanisme  de  la  propagation  au  loin  des  infections  de  bouche.  La  marche, 
le  pronostic  seront  différents  suivant  le  siège  occupé  par  la  lésion  primi- 
tive. Les  infections  du  maxillaire  supérieur  peuvent  se  propager  : 

1"  Par  contiguïté,  par  le  sinus  maxillaire  jusqu'au  plancher  de  lorbite. 
Un  phlegmon  primitif  de  l'orbite  en  sera  la  conséquence  et  secondaire- 
ment une  thrombo-phlébite  de  la  veine  opthalmique  et  des  sinus  ca- 
verneux; 2«  Parla  veine  faciale  et  la  veine  opthalmique  ;  il  pourra  se  pro- 
duire alors  une  phlébite  primitive  de  l'orbite. 

Les  infections  du  maxillaire  inférieur  peuvent  se  propager  par  le 
plexus  ptérygoïdien  et  la  veine  du  trou  ovale  :  a)  par  l'intérieur  de  la 
veine  (thrombo-phlébite;  6)  par  l'extérieur  de  la  veine  le  long  du  nerf 
maxillaire  inférieur  et  l'artère  petite  méningée  et  dans  ce  dernier  cas  il 
se  produira  une  méningite  purulente  de  la  base. 
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Plus  rarement  enfin  les  infections  pourront  gagner  le  sinus  longitudi- 
nal supérieur  par  la  veine  sus-ptérygoïdienne. 

3^^  rapport.  Le  rachitisme  tardif,  (D''  ÂLBBaT  Delcourt).  11  faut 
chercher  dans  la  rapidité  de  la  croissance  pendant  la  1'  et  la  2*  année  de 
la  vie  la  cause  de  la  fréquence  du  rachitisme  à  cet  &ge.  La  composition 
chimique  du  cartilage,  qui  varie  suivant  T&ge  du  sujet,  n'est  pas  sans 
influence  sur  la  production  du  mal  anglais.  Â  ce  propos,  Tauteur  rapporte 
ses  expériences  publiées  antérieurement  qui  ont  démontré  Taction  néfaste 
des  sels  de  potasse  sur  les  cartilages  d*accroissement.  Les  sels  de  potasse 
agissent-ils  en  altérant  la  composition  chimique  du  cartilage  ?  Probable- 
ment. —  Le  rachitisme  peut-il  apparaître  tardivement,  pendant  Tadoles- 
cence  ?  Le  rapporteur  passe  en  revue  les  différents  documents  puisés 
dans  la  littérature  médicale  et  cite  les  principales  observations  et  les 
travaux  qui  ont  été  publiés  sur  le  sujet.  11  insiste  surtout  sur  les  travaux 
de  Mikulicz  qui  sont  les  plus  complets.  Se  basant  sur  Texamen  anatomo- 
pathologique,  Mikulicz  en  arrive  à  la  conclusion  que  les  lésions  observées 
dans  les  cas  de  genu  valgum  des  adolescents  sont  identiques  à  celles  du 
rachitisme  infantile.  En  ce  qui  concerne  les  autres  manifestations 
osseuses  que  Ton  pourrait  rapporter  au  rachitisme  tardif  (coxa  vara, 
pieds  plats,  scoliose,  etc.)  les  travaux  anotomo-pathologiques  ne  sont  pas 
suffisants  pour  faire  admettre  cette  hypothèse. 

M.  J.  Demoob  a  eu  l'occasion  d'observer  dernièrement  un  homme  de 
quarante-cinq  ans  chez  lequel,  à  la  suite  d'une  chute,  se  produisit  une 
fracture  de  la  rotule  et,  quelques  mois  plus  tard, une  fracture  de  l'avant- 
bras  et  du  fémur.  Pendant  la  période  de  repos  forcé  auquel  le  malade  fut 
tenu,  ses  membres  inférieurs  se  dévièrent  et  présentaient  les  courbures 
que  l'on  rencontre  dans  le  rachitisme.  L'examen  microscopique  d'un 
fragment  osseux  prélevé  au  cours  d'une  opération  chirurgicale  démontra 
que  ce  n'était  pas  de  l'ostéomalacie.  Ce  n'était  évidemment  pas  non  plus 
du  rachitisme,  l'âge  du  sujet  devant  faire  écarter  cette  supposition. 

M.  Lebrun  (Namur)  rapporte  l'histoire  clinique  complète  d'un  enfant  de 
douze  ans,  qui  présenta  des  lésions  semblables  à  celles  du  rachitisme 
aigu  avec  déviations  consécutives  des  membres  inférieurs.  Cet  enfant 
guérit  à  la  suite  d'un  traitement  approprié. 

Albert  Delcourt.  C'est  surtout  l'examen  anatomo-pathologique  qui  doit 
nous  guider  pour  affirmer  le  rachitisme.  Sans  lui  aucune  affirmation  n'est 
tout  à  fait  inattaquable;  l'examen  clinique  ne  suffit  pas.  Au  cours  de  nos 
travaux  sur  le  rachitisme  nous  avons  eu  souvent  l'occasion  d'examiner 
au  microscope  des  os  d  animaux  qui  de  leur  vivant  avaient  paru  présenter 
des  déviations  d'origine  rachitique.  L'examen  attentif  démontrait  que 
ce  n'était  pas  du  rachitisme.  Nous  pensons  que  l'on  confond  la  maladie 
anglaise  avec  des  affections  osseuses  tout  à  fait  différentes.  Plus  on  étudie 
le  rachitisme  et  moins  on  se  fait  à  l'idée  que  cette  affection  puisse  se 
localiser  à  un  seul  os.  Si  le  rachitisme  frappe  plus  particulièrement  les  os,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que  tous  les  organes  sont  atteints  ;  c'est  une  affection 
générale  qui  porte  ses  ravages  partout  ;  c'est  une  véritable  intoxication. 

4*^  rapport.  Etat  actuel  du  traitement  de  la  luxation  congénitale  de  la 
hanche,  (M™"  M.  Derscheid- Delcourt,  M.  A.  Wolravens. 

On  peut  diviser  les  luxations  congénitales  coxo-femorales  en  cas: 
1° nettement  favorables;  2®  peu  favorables;  3«  défavorables;  4»  rebelles. 

i^  Nettement  favorables  :  enfants  âgés  de  1  à  5  ans  atteints  de  luxation 
unilatérale  et  où  la  mauvaise  position  est  peu  accentuée. 

Traitement  :  Méthode  de  douceur  ou  réduction  manuelle  (Paci,  Lorenz) 
avec  traitement  mécanique  consécutif. 
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2*  Peu  favorables  :  enfants  âgés  de  i  à  5  ans,  à  mauvaise  position  ou 
arec  luxation  bilatérale  ;  en  second  lieu,  les  enfants  de  5  à  8  ans,  à 
luxation  unilatérale,  sans  mauvaise  position  accentuée. 

Traitement  :  Réduction  forcée  (Schede  ou  Lorenz)  plusieurs  fois  répétée. 
En  cas  d'insuccès,  traitement  sanglant  par  le  procédé  de  Hoffa. 

3*  Défavorables  :  Enfant  à  luxation  bilatérale  âgés  de  plus  de  5  ans  et 
les  enfants  à  luxation  unilatérale  âgés  déplus  de  8  ans. 

Traitement  :  La  méthode  non  sanglante  donnera  peu  de  résultats.  Les 
procédés  sanglants  (méthode  Hoffa  ou  ostéotomie  somrtrochanlérienne 
selon  Kirroisson  et  Petersen  on  encore  la  méthode  de  Doven ,.  Pour  les 
luxations  bilatérales,  méthode  des  pseudo-arthroses  selon  Hoffa. 

Dans  le  cas  de  déformation  de  la  tète  ou  du  col,  ostéotomie  sous4ro- 
cbantérienne  pour  allonger  le  membre  et  fixer  la  jambe  dans  une  position 
convenable  ou  procédé  de  Petersen . 

4^  Pour  les  cas  rebelles  on  peut  encore  tenter  la  réduction  sanglante 
selon  Doyen  ;  ou  bien  Ton  se  bornera  à  un  traitement  purement  palliatif 
appareils  de  soutien  et  mécanothérapie  appropriée. 

M**  M.  Dersgheid-Delcourt  montre  une  série  de  radiographies 
représentant  des  luxations  coio-fémorales  congénitales  uni  et  bilatérales. 
Lfô  luxations  uni-bilatérales  ont  été  traitées  par  la  rédaction  manuelle 
suivie  de  traitement  mécanique  prolongé  pendant  plusieurs  années.  Le 
résultat  anatomique  et  fonctionnel  a  été  excellent  dans  tous  les  cas.  Les 
luxations  bilatérales  traitées  de  la  même  façon  donnent  des  résultais 
moins  satisfaisants  au  point  de  vue  anatomique,  mai^  néaumoins  excel- 
lents  au  point  de  vue  fonctionnel.  M*'  Derscheid-Delcourt  inM!»te  sur 
l'importance  du  traitement  post-opératoire  qui  doit  être  prolongé  pendant 
toute  la  période  de  croissance  du  sujet. 

M.  Hc^iDKiK  se  déclare  peu  partisan  de  l'opération  sanglante  qui  lui  a 
donné  des  mécomptes.  H  admet  avec  les  rapporteurs  que  le  mode  d'inter- 
vention doit  varier  suivant  Tàge  des  sujets. 

M.  De^obele  Gand)  présente  la  photographie  d*une  enfant  qu'il  traite 
actuellement  au  moyen  d*un  appareil  assurant  l'exten^^ion  de  la  jambe 
luxée.  Le  résultat  parait  jusqu'ici  assez  satisfaisant. 
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Séance  du  9  janvier  1900.  —  Présidence  de  M.  Rirmi^son. 

M.  FEtBuaA  adresse  une  note  sur  l'emploi  de  ïfu:roin/i  chez  les  enfants. 

M.  Nettix,  à  l'hôpital  Trousseau,  en  1%!^,  a  traité  i^^  cas  de  ^le 
typhoïde,  avec  une  mortalité  générale  de  0.5  p.  100.  Jusqu'en  1*99^,  la 
mortalité  dépassait  12  p.  100.  U  a  employé  le^  bains  chauds  à  'iH*  toutes 
les  trois  heures.  Il  a  vu  la  ûévre  typhoïde  plus  grave  chez  les  filles  que 
chez  les  garrons,  chez  les  nourrisson>  que  chez  ie^  enfants  plus  à^és.  II  a 
perda  deux  enfants  de  huit  mois.  U  emploie  les  iujectioas  d'huile  camphrée 
et  de  séram  artifideL 

M.Mabfjlx  demande  pourquoi  M.  Netter  a  trahi  la  cau^e  des  bains  froids, 
il  pense  que  le  séro-diagnostic  ne  rend  pas  autant  de  ^rrices  chez  les 
eoifants  que  chez  les  adultes. 

M.  Méxv  est  partisan  des  bains  froids  et  des  injections  de  strychnine. 
Le  séro-dîagnofitîc  loi  a  permis  de  reconnaître  la  lièvre  ty(»hojde  chez  un 
nourrisson.  Sur  €7  cas,  il  a  ea  S  décès  7.45  p.  i*JO  . 

M.  VjAMT  aocBse  une  mortalité  de  9  p.  100  sur  1 15  cas  ;  il  préfère  aux 
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bains  froids,  moyen  brutal,  les  bains  tièdes  prolongés  et  progressivement 
refroidis. 

M.  AussET  qui,  sur  45  cas,  a  eu  6  décès  (i3,  3  p.  100),  partisan  des  bains, 
en  dose  la  température  suivant  Tàge  et  la  gravité  des  cas  {fB^^  25*,  20*). 

M.  RicHARDiÉRE  fait  une  communication  sur  Je  tubage  dans  les  sténoses 
laryngées  au  cours  et  pendant  la  convalescence  de  la  rougeole.  On  a  dit  à  tort 
que  la  trachéotomie  seule  convenait  dans  ces  cas.  M.  Sevestre  a  déjà  pro- 
testé contre  cet  exclusivisme  que  la  statistique  de  M.  Richardière  condamne 
à  son  tour.  Sur  36  cas,  il  a  eu  12  morts  et  24  guérisons,  soit  une  morta- 
lité voisine  de  celle  que  fournit  le  tubage  dans  le  croup  diphtérique.  Dans 
le  croup  secondaire  à  la  rougeole,  22  tubages  ont  donné  15  guérisons  et 
7  morts,  résultat  fort  encourageant.  Donc  il  ne  faut  pas  craindre  intu- 
bation dans  les  sténoses  laryngées  morbilleuses. 


KOVVELLES. 

Laboratoire  pour  la  teigne.  —  Lie  Conseil  municipal  a  attribué  un 
crédit  de  8900  francs  au  laboratoire  municipal  créé  à  Thôpital  Saint-I»m8 
pour  Tétude  des  teignes  et  des  maladies  de  la  peau  dans  Tenfance  et  dans 
l'adolescence.  M.  Sabouraud  est  chargé  de  la  direction  de  ce  laboratoire. 

Hommage  à  Bouchât.  —  On  lit  dans  la  Gazette  des  Hâpitaux  : 

Nous  sommes  heureux  d'apprendre  que  le  Conseil  municipal  va  enfln 
rendre  hommage  à  la  mémoire  de  Bouchut. 

M.  Chautard  a  déposé  sur  le  bureau  du  Conseil  une  pétition  d'un  groupe 
de  médecins  faite  sur  Tinitiative  du  docteur  Tapie,  et  parmi  les  signataires 
de  laquelle  sont  MM.  les  docteurs  Descroizilles,  Sevestre,  Moizard  et 
Comby,  médecins  chefs  de  service  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  tendant 
à  donner  le  nom  d'Eugène  Bouchut,  inventeur  du  tubage  du  larynx,  à 
une  rue  de  Paris  dans  le  voisinage  de  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

Cette  proposition  a  été  renvoyée  à  la  troisième  commission. 

Congrès  international  de  médecine.  —  La  section  de  Médecine  des 
Enfants  du  Congrès  international  de  1900  vient  de  réorganiser  et  com- 
pléter son  comité.  Sont  nommés:  Président  d'honneur:  M.  Bergeron. 
Président  :  M.  Grancher.  Vice-présidents  :  MM.  Cadet  de  Gassicourt  el 
Sevestre.  Secrétaire  :  M.  Marfan.  Secrétaire-adjoint  :  M.  Guinon. 

Membres  :  MM.  Âusset,  Baumel,  Bézy,  Comby,  d'Heilly,  Haushalter, 
Hutinel,  Josias,  Moussons,  Netter,  Richardière,  Variot,  Weill. 

Mutations  dans  les  hôpitaux.  —  Les  mutations  publiées  dans  notre 
dernier  numéro  doivent  être  rectifiées  en  ce  qui  concerne  MM.  Richardière, 
qui  va  à  Michel-Bizot,  Guinom,  qui  va  à  Trousseau,  Morel-La vallée,  qui 
ne  va  pas  à  Michel-Bizot. 

Le  gérant f 
P.   BOUCHEZ. 


4976-99.  —  Corbeil.  Imprimerie  Éo.  Catti. 
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IV 

LES  TUMEURS  MALIGNES   DE  LA  VESSIE 

CHEZ  LES  ENFANTS 
(sarcome  chbx  unk  fille  de  ON/.B  mois) 

Par  LUIGI  GONGETTI 

Professeur  cxlraordinaire  et  direclour  de  la  Clinique  pMiatriquo  de  Rome. 

Les  tumeurs  malignes  primitives  de  la  vessie  constituent 
une  variété  réellement  exceptionnelle  en  pathologie  infantile. 
Lorsque,  en  mars  1899,  fut  présentée  à  ma  clinique  une 
fillette  chez  laquelle  Tévidence  des  symptômes  imposait  le 
diagnostic  de  tumeur  maligne  de  la  vessie,  aussi  bien  pour 
moi  que  les  nombreux  collègues  appelés  à  la  voir,  nous  res- 
tâmes longtemps  perplexes  pour  formuler  ce  diagnostic,  tant 
à  cause  dd  la  nouveauté  du  cas  qu'à  cause  de  labsence  de 
renseignements  dans  les  traités  de  pédiatrie.  Seulement,  dans 
l'ouvrage  de  chirurgie  infantile  d'Owen  (1),  j'avais  observé 
un  bref  chapitre  de  deux  pages  consacré  à  deux  cas  personnels 
de  Tauteur  et  à  des  citations  de  cas  dus  à  Van  der  Veer, 
Smythe,  Billroth,  Saint-Germain,  Charron. 

Après  les  résultats  de  l'opération  et  de  Texamen  anatomo- 
pathologique,  qui  confirmèrent  point  par  point  le  diagnostic 
émis  en  présence  des  étudiants,  j'ai  fait  des  recherches 
complémentaires  dans  la  littérature  médicale,  et  j'ai  pu  trouver 
<Jes  renseignements  intéressants  sur  cette  question  dans 
Albarran  (2),  Dellac  (3),  Chivorré  (4),  Mariage  (5).  En  met- 
tant ensemble  tous  les  cas  rapportés,  on  arrive  à  un  total 
(le  41  cas,  qui  permettent  de  donner  une  description  géné- 
rale de  cette  curieuse  localisation  néoplasiquc,  tant  au  point 
«le  vue  clinique  qu'au  point  de  vue  anatomo-pathologique. 
Voici  le  tableau  de  ces  cas  : 

(li  OwEPi,  Traité  pratique  de  chirurgie  infantile  (Trad.  0.  Laurent,  Paris  1891, 
pa^es  443-446). 
[i)  .\lbarran,  Les  tumeurs  de  la  vessie,  Pari?,  1892. 

(3)  J.-B.  Dellac,  Tumeurs  de  la  vessie  chez  les  eufauts.  Thèse  de  Lyon^  1892. 

(4)  CHivottBé,  Tumeurs  de  la  vessie  chez  Tenfant.  Thèse  de  Lille^  1892-93. 

\.d)  LtON  Mariage,  Essai  sur  les   tumeurs   malignes  des  enfants.  Thèse  de 
Paris,  1895. 

Arch.  de  médec.  des  enfants,  1900.  lll  —  9 
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Parois  vésicales hypertrophiées;  petites, 
tumeurs  polypeuses'a  long  pédicule,  par- 
fois filiforme,  de  10,  15  mm.  à  3,  4  cm., 
quelques-unes  sessiles,  de  couleur  rouge 
brunâtre,  sur  le  tiers  inférieur  de  la  ves- 
sie. Au  microscope,  fibres  musculaires  à 
nombreux  noyaux  rappelant  les    fibres 
striées  embryonnaires.  Dans  les  pédicules, 
les  fibres  se  continuaient  avec  la  couche 
musculaire. 

La  tumeur   provenait   de    la   tunique 
musculaire  nu  niveau  du  bas-fond:  dure, 
énucléable,  elle  mesurait  8  cm.  sur  4, avec 
une  circonférence  maxima  de  18,  mioima 
de    13.    Petites    cellules   fusiformes   des 
muscles    lisses   (myome)   de   différentes 
grandeurs  avec  noyaux  visibles.  Entre  ces 
fibres  se  voyaient  des  cellules  disséminées 
d'apparence  sarcomateuse. 

Fibro-myome. 

Fibro-myome  de  la  couche  ipusculairc, 
gros  comme  une  orange,  mou,  implanté 
sur  la  paroi  postérieure.  Au  niveau  du  col, 
plusieur»  polypes  fibreux  formant  une 
inaii8«  grosse  romuie  un  œuf  de  pigeon. 
Pyi'îlonrphritc. 
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La   vessie    ne    communique    pas   avec 
l'urètre  et  s'ouvre  à  Tombilic  et  dans  le 
rectum.  Uretère  unique  s'ouvraut  dans  la 
paroi  antérieure  normale.  La  paroi  pos- 
térieure est  couverte  de  peau  avec  poils. 
Inclusion  fœtale   d'un  kyste   dermoïdc. 
Arrêt  de  développement,  persistance  de  la 
période  cloacale  probable  et  inclusion  du 
feuillet  externe. 

Rein  droit  gros;  rein  gauche  en  dégé- 
nération granuleuse;  bassinets  et  uretères 
dilatés,  pleins  de  liquide.  Parois  vésicales 
hypertrophiées.  A  gauche,  la  paroi  pré- 
sente une  cavité  accessoire  avec  pus  et 
dépôts  -  phosphatiques  autour.    Dans    la 
cavité  vésicale,  masses    molles,    médul- 
laires, rappelant  la  substance  cérébrale, 
et   contenant   des    cellules    d'apparence 
cancéreuse  (cancer  médullaire  ?K                 | 

Vessie  remplie  par  une  tumeur  polypeuse 
sessile. 

S 

»"             3 

1» 

*-  X  0                                           <s 

0r. 

• 
• 

i                               1                     g 
-           • 

gastrique, 
excision 
avec    pinces 
et  thermo- 
cautère, 
drainage, 
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Anurie. 

Tumeurs  indétei 

Envies  fréquentes  d'uriner,  hématurie, 
albuminurie.  Une  fois  écoulement  de  sang 
et  de  pus  en  abondance  (ruplure  d'abcès?). 
La  sonde  montre  une  vessie  dilatée.  A 
gauche,  rugosités  dures,  la  sonde  ramène 
des  débris  phosphatiques  et  muco-san- 
guinolents  avec  substance  analogue  à  du 
pus  condensé.  Symptômes  d'urémie  ter- 
minale. 
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Comme  OD  voil,  j'ai  divisé  toutes  ces  tumeurs  en  quatre 
séries  1*  tumeurs  sarcomateuses;  2*  myxomateuses  ; 
3*  bénignes  (fibro-myomes,  kystes  dermoïdes);  4*  de  nalure 
indéterminée.  11  sera  ensuite  plus  facile,  après  avoir  rapport»'- 
mon  cas  personnel,  de  faire  la  synthèse  clinique  et  analomo- 
pathologique  de  cette  rare  maladie.  Et  maintenant  voici  1  his- 
toire clinique  de  mon  cas. 

La  petite  G.  Annita.  igée  de  onze  mois, se  ppésenlaàla  clinHiue  pédia- 
trique  de  Home  le  10  mars  1899.  L«&  renseignements  relatifs  A  la  maladie 
dont  elle  est  atteinte  portent  seulement  que  la  grand'mère  maternelle  fui 


Kig.  1. 


opéréed'une  tumeur  non  maligne  en  apparence,  développée  <lans  la  cavité 
abdominale.  Les  suites  opératoires  furent  bonnes  et  la  malade  \a  bien 
actuellement.  Les  parents  sont  jeunes  et  sains. 

La  grossesse  fut  régulière,  les  couches  furent  heureuses,  rcnfaot  fui 
allaitée  par  sa  mère  pendant  23  jours,  puis,  par  suite  d'une  inflammation 
<le  la  mamelle,  elle  fut  conHée  à  une  bonne  nourrice.  La  mère  lui  rendit 
visite  au  Iroisième  mois  et  la  trouva  Qorissante  de  sanlé. 

Quelques  jours  avant  de  nous  la  conduire,  la  nourrice  l'avait  ramenée 
à  Rome,  disant  que  depuis  quelque  temps,  elle  souffrait  en  urinant  et  pré- 
sentait une  tumeur  des  organes  génitaux  externes.  La  présence  de  cette 
tumeur  n'avait  été  notée  que  depuis  une  semaine,  mais  les  troubles  uri- 
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Miits,  U  fréquence  inusitée  des  miclions,  la  faible  quantité  il'urïne 
rendue  4  chaque  miction,  les  douleursavaient  précédé  la  tumeur  de  quel- 
ijuea  seniiines.  Pour  le  reste,  l'enfant  était  calme  et  florissante.  Toutefois 


on  commençail  à  noter  de  l'agitation,  de  la  pdleur,  un  aspect  souffreteux. 
I'  T  a  huit  jours,  un  malin,  un  vit  sortir,  entiv  les  grandes  lèvres,  en 
haut,  une  petite  tumeur  arrondie,  rouf;e  et  dure,  i'c  jour-là,  les  efforts,  les 
douleurs  pour  uriner  avaient  été  plus  fréquents  et  plus  accentués,  et  c'est 
•Unsun  de  ces  efforts  que  la  tumeur  avait  fait  son  apparition  rapide, 


i40  LlilGI   CONCETTI 

n'ayant  grossi  que  Irès  peu  jusqu'au  momenl  où  nous  la  viiiies,  A  [>artii'ile 
ce  moment  la  fillelte  soulTrail  moins  pour  uriner,  mais  l'étal  général  avait 
empiré,  el  elle  avait  un  peu  (tépéri, 

A  un  rapide  examen  objectir  nous  Irouv&mcs  que  la  lillctlc  était  encore 
assez  bien  nourrie,  quoique  la  peau  eût  pris  une  teinte  gris  jaunâtre.  Le> 
soufTranceK  se    traduisaient    par  une  mobilité  et  une  agitation  cimti- 
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nuelles,  par  des  mouvements  incessants  des  globes  oculaires  de  cAté  el 
d'autre,  comme  pour  implorer  assistance. 

Par  les  organes  génitaux  externes  faisait  saillie  une  tumeur  de  la  gran- 
deur et  de  la  forme  d'un  petit  rein  lobule,  de  euuleur  ardoisée,  gonllant 
el  déformant  les  grandes  lèvres.  On  eût  dit  d'une  petite  femme  en  travail 
avec  la  tête  fœlale  à  la  vulve  (Voy.  lig.  !)■  ^  tumeur,  de  forme  ovale, 
semblait  trilobée,  avec  un  diamètre  longitudinalde6,5cenlimèlres,  légère- 
ment oblique  de  droite  à  gauche  el  d'avant  en  arrière.  Le  lobe  le  plus 
gros  était  le  supérieur,  il  mesurait  en  largeur  4  cenlimèli'cs.  La  consis- 
tance était  dure  et  élastique.  En  bas  el  vers  la  gauche,  la  surface  éUil 
exulcérée.  l'ar  le  toucher  rectal  on  sentait  la  tumeur  et  on  la  suivait  jus- 
qu'au bas-fond  de  la  vessie,  derrière  l'arcade  pubienne.  Celte  manœuvif 
faisait  sourdre  quelques  gouttes  d'urine  à  la  partie  gauche  el  postérieure 
de  la  base  de  la  tumeur.  L'inlroduction  d'une  sonde  métallique  dans  la 
vessie  se  faisait  sans  dinicullé  et  donnait  issueâ  de  l'urine. 

L'exploration  vésicalc  avec  la  sonde  donna^  les  résultats  suivants  :  m 
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ttaul,  on  pouvait  sentir  jusque  près  de  l'ombilic  la  sondn  avec  la  main 
appliquée  sur  ta  paroi  abdominale;  à  fiauche,  la  sonde  nt:  pouvait  Iciurner, 
butant  contre  la  paroi  vé<^lcale  aussi  bien  en  tiaut  qu'en  bas  :  ù  ilroile  la 
sonde  pouvait  se  mouvoir  librement  et  la  vessie  semblait  dilatée.  Ilame- 
oaiit  le  caihéler  autour  de  la  base  de  la  tumeur  dans  l'urètre,  on  ne 
trouvait  pas  d'obstacle  dans  les  deux  tiers  de  la  circonférence  (à  gauche, 
en  haut  et  en  bas),  tandis  qu'on  était  arrêté  à  droite,  la  tumeur  faisant 
rorps  avec  )a  paroi  un-lrale  droite.  Soulevant  la  tumeur,  on  voyait  que 
son  revêtement  se  continuait  avec  la  muqueuse  des  petites  lèvres.  Dans 
l'intérieur  de  la  vessie  on  ne  sentait  pas  d'autres  tumeurs. 
Pas  plus  dans  les  manœuvres  exploratrices  que  pendant  son  séjour  à  la 


$Mkhm.. 


Kig.  \ 


clinique,  l'enfant  ne  présenta  d'hématuries.  La  température  resta  tou- 
jours basse,  oscillant  entre  IG"  et  3C°,4.  L'urine  recueillie  élait  li-ouble, 
dégageait  une  légère  odeur  ammoniacale,  contenait  un  peu  •l'albumine 
et  beaucoup  de  sédiments  uratiques,  phosphaliques  et  épithëliauii  [cellules 
lie  la  vessie  en  partie  ^granuleuses,  quelques  cellules  rénales,  beauciiup  de 
bactéries).  I.atumeurgiiississail  à  vue  d'.iîil.  L'enfant  souffrait,  était  agitée, 
ne  dormait  pas,  élait  tourmentée  par  la  soif,  buvant  avidement  le  lait 
qu'on  lui  présentai!.  Sous  l'action  de  quelques  bains  chauits,  elle  parut 
ie  calmer  un  peu;  une  petite  dose  de  bromure  de  potassium  et  de  chloral 
agit  ansâ  dans  ce  sens.  I,a  malade  fut  présentée  à  la  lei.on  du  12  mars 
et  le  diagnostic  formulé  fut  : 

TiimtuTmaligne  (sarcome  ou  myxo-sarcome)  implantée  sur  le  fond  delà 
Te?sie  dans  le  Irigone,  et  principalement  à  droite  et  en  avant,  près  du 
■néatunnaire;la  tumeur  pendant  un  certain  temps  est  restée  silencieuse 
dans  la  cavité  vésicale  qu'elle  avait  dilatée  à  droite,  puis,  sa  base  d'im- 
plantation ayant  diffusé  jusqu'à  gagner  la  paroi  droite  dv  l'urètre,  les 
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contractions  vésicales  et  l«  vis  a  tergo  de  l'urine  exerçant  une  pression, 
elle  a  fini  par  gSner  rémission  de  l'urine,  par  dilater  graduellement 
l'urètre,  Jusqu'à  ce  que,  sous  un  effort  plus  énergique,  elle  ait  finalement 
fait  issue  i  travers  l'urètre,  en  restant  touterois  adhérente  à  la  paroi 
urétrale  droite  et  au  ruml  de  la  vessie. 

Leprono«l'  fut  consiU'rêc  mme  très  mauvais.  Il  pouvait  être  attënup 
par  la  possibililÂ  d'une  opération  n- 
dicale  el  totale.  L'extirpation  de  la 
seule  partie  saillante  au  dehors  ni- 
serviraitqu'à  favoriser  la  généralisa- 
tion et  hâter  la  mort  :  les  faits  pu- 
bliés le  prouvent.  Quelques  trè»  rares 
cas  de  guérison  ou  de  prolongalinn 
de  la  vie  pendant  quelques  mois 
semblent  pouvoir  autoriser  I*inter- 
vention  chirurgicale.  Chiari,  chei 
un  garçon  de  seize  ans  (sarcome 
luso-cellulaire  à  forme  poiypemc.a 
vu  la  récidive  six  mois  après(l).  (ius- 
senbauer  obtint  la  guérison  chez  un 
enfant  de  douze  ans  (myome)  2'. 
(juyon,  cliez  un  gai-çon  de  seize 
ans  (papillome  pédicule],  obtint  la 
guérison  (3).  Barlh,  enrore  chez  un 
garçon  de  dix-sept  ans  [polypes  pé- 
licuiés),  eut  un  succès  f*). 

Le  D'  prof.  Monlenovesi,  chimr- 
gien  en  chef  de  l'hdpilal  San- 
bpirilo,  voulut  bien  se  charger  île 
I  opération,  qui  fut  faite  le  14  mars 
sous  le  chloroforme.  La  laparotomie 
permit  de  constater  que  )a  tumeur 
axait  une  large  base  d'implantation 
sur  tout  le  funit  de  la  vessie  el  sur 
sa  partie  droite  et  postérieure,  et  que 
toutes  les  parois  vésicales  élaletit 
énormément  épaissies,  tant  par  hy- 
pertrophie fonctionnelle  que  par  in- 
liltration  néoplasiquc.  Par  suite,  il 
eût  été  imprudent  de  procéder  & 
1  extirpation,  et  on  referma  la  paroi 


Avec  récraseur  de  Cliassi 


abdominale. 
ignac,  on  se  conlenlo  d'enlever  la  partie 
prolabée  de  la  tumeur  et  on  pansa  h  riodoforme.  Pas  d'hémorragie  ni 
autre  incident  fâcheux  d'ordre  opératoire.  L'enfant  se  réveilla  tranquille, 
un  peu  abattue,  el  elle  put  bientdl  prendre  le  sein  df  sa  nourrice.  O 
jour-là,  la  température  oscilla  entre  ^'",2  el  38°, 3  ;  la  malade  fut  un  peu 
déprimée,  on  lui  fil  quelques  injections  d'huile  camphrée.  Le  lendemain 
malin,  le  thermomètre  marqua  37°,  36°, 8,  38°  pour  s'élever  l'après-midi 
jusqu'à  Sg^.e  ;  mats  le  soir,  il  tombait  à  3g'',2,  38°,7,  3~°,5.  Cependant  il 

(1)  Prag.  med.  Woch..  1S8e,  n°  30. 
(ï)  Cent.  f.  chir.,  1875,  p.  4*8. 
(3)  ALKANnAïf,  Les  tumeurs  de  In  v 
(1)  Cité  par  Albnrran. 


3!ie,  Paris,  1805. 
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eiil  des  vomissemenU  de  lail  d'aborJ,  de  matières  verdâtres  ensuite.  Le 
pouls  deTint  petit,  fréquent,  dépressihie  ;  la  nuit,  agitation  extrême, 
iMomnie;  on  reprit  lea  injections  d'huile  camphrée,  on  y  ajouta  les 
iniecUons  dé-  sérum  artiliciel  et  de  caféine;  la  température  descendit 
à  36o.  Quand  vint  le  jour,  le  pouls  n'éUit  plus  perceptible,  la  pupille 
iUH  dilatée,  immobile,  les  yeux  étaient  enfoncés  et  cerclés  de  noir,  traits 
illéris,  faciès  abdominal;  mort  quarante-six  heures  après  l'opération. 

L'autopsie  ne  montra  rien  d'anormal  dans  les  cavités  crânienne  et 
thoracique.  L'ouverture  de  l'abdomen  fit  voir  que  l'estomac,  l'intestin, 
[efoie  la  rate  étaient  sains.  Dans  la  cavité  périlonéale  se  trouvait  un  peu 


Fig.  1. 

de  liquide  clair,  citnn.  La  vessie  faisait  saillie  de  deux  travers  de  doigt 
au-dessus  du  pubis  ;  elle  était  dure  au  toucher.  Elle  formait  une  masse 
piriforme  qui  s'enfonçait  par  sa  petite  eitrémité  dans  le  bassin. 

Une  section  longitudinale  de  la  vessie  (fig.  2)  montra  les  parois  ayant 
une  épaisseur  de  8  à  14  millimètres,  avec  le  maximum  &  la  partie  infé- 
rieure, à  droite,  vers  le  col.  La  cavité  vési cale  mesurait  4  centimètres 
transversalement  et  2,5  en  hauteur. 

En  bas.  le  Irigone,  la  partie  inférieure  de  la  paroi  postëro-latérale 
droite  étaient  occupés  par  une  excroissance  dure,  de  couleur  ardoisée, 
iTiDt  une  large  im plantation,  et  envahissant  la  paroi  droite  de  l'urètre. 
Cette  tumeur  faisait  corps  avec  la  vessie,  dont  elle  accroissait  l'épaisseur 
de  20  à  ffî  millimètres  et  masquait  les  orifices  des  uretères. 

L'uretère  droit  était  un  peu  dilaté  surtout  près  du  rein,  où  son  diamètre 
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atteignait  15  millimètres,  tandis  qu'il  ne  dépassait  pas  o  millimètres  en 
bas.  L  uretère  gauche  était  encore  plus  dilaté  que  le  droit  et  dessinait  un 
trajet  sinueux,  comme  on  peut  bien  le  voir  dans  la  figure  2,  croisant  le 
muscle  psoas  et  s'enfonçant  sous  la  masse  des  ganglions  rétro-péritonéaux 
pour  gagner  le  hile  du  rein  correspondant;  son  diamètre  mesurait 
uniformément  12  millimètres  avec  une  circonférence  extérieure  de 
34  millimètres.  Parois  trois  fois  plus  épaisses  que  celles  de  l'uretère 
droit,  mais  uniformément.  Muqueuse  d'aspect  normal,  aussi  bien  à 
gauche  qu'à  droite. 

Les  reins  étaient  un  peu  augmentés  de  volume  :  C8  millimètres  de  long 
adroite,  66  à  gauche.  Le  plus  grand  diamètre  était,  au  pôle  supérieur,  de 
28  millimètres  pour  le  rein  droit,  Si  pour  le  gauche;  au  pôle  inférieur, 
34  à  droite  et  30  à  gauche.  La  substance  médullaire  des  deux  reins  était 
réduite  par  la  dilatation  des  calices  et  des  tubuli.  Couleur  paie  ;  pas  de 
différence  entre  les  substances  corticale  et  médullaire. 

Les  ganglions  rétro-péritonéaux  étaient  hypertrophiés  (volume  d'un 
pois  à  une  petite  noisette). 

L'examen  microscopique  de  la  tumeur  fit  voir  {Vig.  3)  qu'il  S'agissait 
d'un  sarcome  à  petites  cellules  rondes  avec  cellules  à  gros  noyau  et  pelil 
protoplasma,  la  trame  intercellulaire  étant  formée  d'une  substance  gra- 
nuleuse par  places  et  ailleurs  d'une  substance  fibreuse  avec  cellules  pluïs 
allongées.  En  quelques  points  de  la  tumeur,  les  noyaux  apparaissaient 
plus  décolorés  et  toute  la  masse  finissait  par  prendre  une  appai'ence 
uniformément  nécrotique.  La  tumeur  était  très  vascularisée  avec  des 
vaisseaux  remplie  de  sang  ;  hémorragies  par  places. 

Les  coupes  microscopiques  des  parois  vésicales  montrent  la  muqueuse 
à  peu  près  normale  avec  épithélium  pas  bien  disposé  en  séries.  Au 
voisinage  de  la  tumeur,  la  couche  sous-muqueuse  était  infiltrée  de  cellules 
sarcomateuses,  qui  s'infiltraient  entre  les  faisceaux  de  la  couche  muscu- 
laire. Infiltration  leucocytaire  discrète  (fig.  4). 

Dans  tout  le  reste  de  la  vessie,  il  y  avait  une  hypertrophie  énorme  de 
la  tunique  musculaire,  ici  moins  (fig.  5),  là  plus  (fig.  6),  mais  partout 
avec  une  évidente  infiltration  leucocytaire.  L'épaisseur  de  la  paroi  vési- 
cale  variait  entre  un  minimum  de  8  millimètres  à  la  partie  la  plus 
élevée  et  vers  la  gauche,  et  un  maximum  de  14  millimètres  en  bas  et 
spécialement  au  côté  droit  près  de  l'implantation  de  la  tumeur,  où 
l'épaississement  affectait  toutes  les  tuniques  et  où  se  voyait  une  infiltra- 
tion de  la  sous-muqueuse  et  de  la  muqueuse  même. 

Les  coupes  du  rein  ont  montré  une  dilatation  des  tubuli  et  des  glomé- 
rules  de  Malpighi,  quelques-uns  étant  vraiment  hydropiques  et  formant 
des  cavités  hydronéphrosiques  (fig.  7).  Pour  le  reste,  rien  d'anormal. 

Les  ganglions  rétro-péritonéaux  ne  présentaient  que  de  l'hypertrophie. 


DESCRIPTION  GÉNÉRALE. 

Etiologie.  —  Il  résulte  d'abord  des  différentes  observations 
citées  plus  haut  que  les  tumeurs  de  la  vessie  chez  les  enfants 
sont  extrêmement  rares.  Cette  rareté  avait  déjà  été  constatée 
chez  les  atlulles. 

Gurlt,  consultant  les  statistiques  des  trois  grands  hôpitaux 
de  Vienne,  trouve  que  sur  16  637  tumeurs  des  divers  organes, 
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66  seulement  appartiennent  à  la   vessie,  c'est-à-dire  que  la 
proportion  n'est  que  de  0,39  p.  100. 

Kûster,  dans  la  statistique  de  Thôpital  Augusta  de  Berlin 
(1871  à  1885),  sur  1  308  tumeurs,  n'en  trouve  que  10  de  la 
vessie  (0,76  p.  100),  et  cette  proportion  descend  à  0,25  p.  100, 
si  on  tient  compte  des  malades  de  la  policlinique  annexée 
àThôpital. 

Ultzmann  assure  que,  sur  100  maladies  de  la  vessie,  les 
tumeurs  ne  figurent  que  pour  3,2. 

Pourtant,  d'après  Guyon  et  Albarran,  ces  chiffres  seraient 
beaucoup  au-dessous  de  la  vérité,  parce  que  souvent  les 
tumeurs  de  la  vessie  peuvent  passer  inaperçues.  En  effet,  les 
statistiques  plus  récentes,  les  moyens  actuels  de  diagnostic 
étant  plus  parfaits  (cystoscopie),  font  voir  une  plus  grande 
fréquence  des  tumeurs  vésicales.  Guyon,  sur  1150  malades 
hospitalisés  à  Necker  de  1888  à  1891,  a  trouvé  55  tumeurs 
lie  la  vessie,  soit  4,78  p.  100.  Et  Albarran,  dans  le  même 
temps,  a  pu  recueillir  385  observations  vérifiées  par  l'opération 
ou  1  autopsie. 

Mais  nous  voyons  que,  dans  ces  chiffres,  l'enfance  figure 
pour  une  très  faible  part.  Sur  252  observations  d' Albarran, 
6  seulement  regardent  des  enfants  de  la  naissance  à  dix  ans,  et 
3  de  dix  à  vingt  ans.  Sur  182  tumeurs  malignes  colligées  par 
Duran  {Le  cancer  chez  les  enfants^  Thèse  de  Paris,  1876), 
aucune  n'affecte  la  vessie.  Les  tumeurs  épithéliomateuses 
';I98  cas)  font  absolument  défaut.  L'âge  le  plus  tendre  où  on 
en  ait  rencontré  est  deux  ans  et  demi. 

Dellac  avoue  avoir  dû  dépouiller  un  grand  nombre  de  pério- 
diques pour  pouvoir  réunir  19  observations  de  tumeurs  de  la 
vessie  chez  les  enfants. 

Mariage  n'a  pu  en  découvrir  aucun  cas  congénital  ou  même 
de  la  première  année  de  la  vie.  Les  recherches  de  Christiani 
(Des  néoplasmes  congénitaux,  Journ.  de  ran.  et  de  la  phy$.^ 
1891)  aboutissent  à  la  même  conclusion. 

Dans  notre  statistique,  nous  trouvons  un  cas  chez  un  nou- 
veau-né,mais  il  s'agissait  d'un  kyste  dermoïde  associé  àd'auti*es 
anomalies  congénitales  (obs.  38,  Martini). 

Le  cas  de  Savory  (obs.  20)  peut  aussi  être  considéré  comme 
congénital,  puisqu'il  s'agit  d'un  fibro-sarcome  implanté  sur  un* 
reste  de  Touraque  chez  un  enfant  mort  à  treize  mois. 
Notre  lillette  morte  à  treize  mois  représente  le  cas  de  déve- 
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loppement  le  plus  précoce  qui  fut  jamais  observé,  exception 
faite  du  kyste  dermoïde  congénital  que  nous  avons  cité. 
Considérant  les  42  cas  de  nos  tableaux  suivant  l'âge,  nous 
trouvons  : 


Agi 

9. 

DeO  à 

1  an 

1  à 

2  — 

2  à 

3  — 

3  à 

4  — 

4  à 

5  — 

5  à  6  — 

6  â  7  — 

7  à  8  — 

8  à  9  — 


Cas. 
2 

10 
7 
5 
5 
1 
2 
1 
1 


Age  (^s. 

De  9  à  10  ans i 

10  à  II  -    0 

11  à  12  —    2 

12  à  13  -    1 

13  à  14  —    0 

14  à  15  —    0 

15  à  16  —    I 

16  à  17  —    1 

Age  non  mentionné. .  2 


Il  résulte  de  ces  chiffres  que  la  plus  grande  fréquence  se 
voit  entre  un  et  cinq  ans,  et  spécialement  de  un  à  deux  ans. 
Après  cinq  ans,  les  cas  deviennent  très  rares.  Cela  parlerait 
en  faveur  de  la  nature  congénitale,  de  Forigine  embryonnaire 
de  ces  tumeurs,  si  Ton  admet  une  période  latente  assez  brève, 
vu  la  prédominance  des  tumeurs  malignes  rencontrées.  En 
effet,  ces  tumeurs  malignes  sont  en  grande  majorité  dans 
l'enfance.  Dans  notre  statistique,  sur  42  cas,  7  fois  seulement 
il  peut  être  question  de  tumeurs  bénignes,  et  parmi  celles-ci 
on  note  que  4  se  sont  développées  après  onze  ans  (obs.  32,  33, 
36,  37). 

Un  autre  caractère  en  rapport  avec  Tâge  est  Tabsenco 
complète  de  tumeurs  épithéliales,  toutes  étant  de  nature  con- 
jonctive. Nous  avons  en  effet  22  sarcomes,  10  myxomes, 
(>  fibro-myomes.  Le  cas  de  cancer  médullaire,  dans  lequel 
auraient  été  trouvées  des  cellules  d'apparence  épithéliale 
(obs.  39),  n'est  pas  absolument  démonstratif.  L'obser- 
vation 40,  où  il  est  question  de  polypes  à  large  base  chez  un 
garçon  mort  à  deux  ans,  doit  être  rangée  dans  les  tumeurs 
connectives.  Comme  nous  Tavons  dit,  Albarran,  sur  198  tu- 
meurs épithéliales,  n'en  a  trouvé  aucune  au-dessous  de 
vingt  ans. 

D'ailleurs,  d'autres  constatations  confirment  cette  règle 
générale  qui  veut  que  l'enfance  jouisse  d'une  sorte  d'immu- 
nité à  Tégard  des  tumeurs  épithéliales,  quel  que  soit  leur  siège. 

Gallard,  sur  i  063  cas  de  tumeurs  étudiées  au  microscope 
et  reconnues  de  nature  épithéliale,  n'en  trouve  que  6  au- 
dessous  de  dix  ans.  Au  contraire  on  trouve  fréquemment  les 
sarcomes,  les  myxomes,  ceux-ci  spécialement  dans  les  pre- 
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niières  années,  circonstance  qui  parle,  elle  aussi,  en  faveur  de 
leur  origine  embryonnaire. 

Nous  ne  pouvons  cependant  accorder  à  Dellac  que  la  majo- 
rité des  tumeurs  vésicales  infantiles  soient  de  type  muqueux 
(myxome),  car  pour  10  de  ce  genre  nous  comptons  22  sar- 
comes ou  lymphosarcomes;  ni  à  Thompson  que  les  myxomes 
soient  Fapanage  des  deux  premières  années  de  la  vie,  ayant 
lies  exemples  à  trois,  trois  et  demi,  quatre,  cinq,  six  et  demi 
cl  sept  ans  ;  ni  encore  à  Dellac  le  caractère  exceptionnel  des 
tumeurs  d'origine  musculaire  dont  relèverait  le  cas  rapporté 
par  Billroth,  ayant  recueilli  6  cas  de  ce  genre,  dont  2  à  deux 
et  trois  ans. 

Nous  devons  convenir  avec  Guyon,  avec  Saint-Germain, 
avec  Albarran,  que  Thérédité  n'a  pas  d'importance.  Dans 
aucun  cas  il  n'est  fait  mention  de  cette  influence.  Le  cas  de 
notre  fillette,  dont  la  grand'mère  fut  opérée  d'une  tumeur 
abdominale,  ne  peut  infirmer  cette  constatation.  Il  s'agit  en 
«ffet  d'une  tumeur  bénigne  n'ayant  pu  avoir  un  rapport  quel- 
conque avec  le  sarcome  de  la  nièce. 

Il  est  vrai  que  si  nous  considérons  la  question  des  tumeurs 
malignes  en  général,  on  trouve  bien  dans  la  littérature 
quelques  cas  en  faveur  de  l'hérédité.  Friedreich,  chez  un 
nouveau-né  dont  la  mère  mourut  de  carcinose  généralisée, 
trouva  dans  le  genou  droit  les  mêmes  éléments  microscopiques 
que  chez  la  mère  (1).  Lebert,  chez  un  enfant  de  six  mois  né 
de  mère  morte  par  infection  cancéreuse,  trouva  dans  le  péri- 
toine une  tumeur  molle,  grisâtre,  encéphaloïde  (2).  Peabody  a 
trouvé  un  sarcome  à  cellules  rondes  dans  le  cervelet  d'un 
enfant  dont  la  mère  avait  été  opérée  à  plusieurs  reprises  pour 
un  fibro-sarcome  cervical  (3).  Ces  faits,  outre  la  question  de 
riiérédité,  pourraient  justifier  la  théorie  infectieuse  des  tu- 
meurs malignes. 

Pour  ce  qui  regarde  le  sexe,  rien  de  décisif;  sur  42  cas, 
nous  comptons  18  filles  et  22  garçons,  2  cas  restant  indéter- 
minés. La  légère  différence  en  faveur  du  sexe  masculin  doit 
^tre  considérée  comme  accidentelle.  Cette  prédominance  du 
sexe  masculin  s'affirmerait  surtout  pour  les  tumeurs  bénignes  ; 
sur7casdece  genre,  6  appartiennent  aux  garçons,  une  seule 

J)  Cité  par  Stem  {Deut.  med,  Woch,,  1892,  n»  22). 
f?)  Traité  des  maladies  cancéreuses,  1851,  p.  28. 
J!i  ^ed.  Record,  26  juin  1886. 
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aux  filles.  Pour  les  tumeurs  malignes,  il  y  a  à  peu  près  égalilo: 
H  sarcomes  pour  les  garçons,  H  pour  les  filles  ;  4  myxomes 
pour  les  premiers,  5  pour  les  secondes,  au  total  15  tumeurs 
malignes  dans  le  sexe  masculin,  16  dans  le  sexe  féminin. 
Dellaca  relevé  8  cas  dans  le  sexe  masculin,  10  dans  le  féminin. 
Par  contre  les  statistiques  d'adultes  accusent  une  constante 
et  énorme  prédominance  dans  le  sexe  masculin.  Albarran 
compte  334  tumeurs  de  la  vessie  chez  Thomme  sur  47  chez  la 
femme;  Guyon  17  chez  les  hommes,  pour  un  chez  la  femme. 
Résumant  les  statistiques  de  Gurlt,  Sperling,  Mayer,  Pousson, 
Kiister  et  Antal,  nous  trouvons  179  hommes  contre  86  femmes. 
Les  cas  de  Conner  de  1880  k  1888  se  divisent  en  12S  hommes  el 
36  femmes. 

Cette  différence  de  Tinfluence  du  sexe  suivant  Fâge,  dépend 
du  manque  absolu  des  tumeurs  épithéliales  chez  les  enfants. 
En  effet,  c'est  dans  ce  genre  de  tumeurs  que  s'affirme  l'énorme 
prédominance  du  sexe  masculin. 

Sur  310  tumeurs  épithéliales,  Albarran  a  trouvé  289  hommes 
et  21  femmes,  tandis  que  pour  les  tumeurs  conjonctives  el 
musculaires,  les  hommes  et  les  femmes  sont  dans  la  proportion 
de  45  à  26.  Le  manque  des  causes  habituelles  qui  peuvent 
déterminer  le  développement  des  tumeurs  épithéliales  chez 
les  adultes,  l'activité  des  tissus  conjonctifs  dans  Tâge  infantile 
peuvent  expliquer  l'absence  à  cet  âge  des  tumeurs  de  nature 
épithéliale.  Restant  au  point  de  vue  étiologique,  le  dévelop- 
pement seul  des  tumeurs  conjonctives  étant  d'origine  em- 
bryonnaire, il  ne  saurait  y  avoir  de  différence  sexuelle. 

Anatomie  pathologique.  —  Nous  venons  de  voir  comment, 
au  point  de  vue  histologique,  prédominent  chez  les  enfants, 
parmi  les  tumeurs  conjonctives  :  les  sarcomes,  les  lympho- 
sarcomes  et,  dans  une  échelle  descendante,  les  myomes  et 
fibro-myomes.  Nos  42  cas  se  répartissent  ainsi  : 

Sarcomes 13 

Lymphosarcomes 2 

Fibro-sarcomes 7 

Myxomes 8 

Myxo-sarcomes 2 

Fibro-myomes 6 

Kystes  dermoïdes 1 

.  Indéterminés 3 

Total IT 

Au  contraire,  chez  les  adultes,  la  prédominance  énorme  des 
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tumeurs  épitbéliales  est  constante.  Sur  88  tumeurs  primitives 
<le  la  vessie  examinées  au  microscope  par  Albarran,  il  y  avait  : 

Tumeun  épitbéliales  types  (polypes  bénins) 13 

—              —           atypiques-  (épithéiiomes) 68 

Fibromes  et  fibro-myomes 2 

Sarcomes,  myxomes  et  myxo- sarcomes 3 

>fyomes 1 

Angiomes 1 


Total 88 

Réunissant  les  statistiques  de  Bazy,  Dittel,  Iversen,  Israël  et 
Nitre,  nous  avons  : 

Ëpitbéliomes 49 

Papillomes  (bénins) 39 

Sarcomes 3 

Myomes 1 

Réunissant  d'autres  statistiques  divisées  par  âge,  par  sexe  et 
par  nature  de  tumeur,  nous  trouvons  : 


Sexe. 

Tumeurs. 

Age. 

Nombre. 

.  -"^^fc 

.^^^ 

^ ^ 

^^^- 

M. 

F. 

IpitMItalM. 

C«iincUitf. 

llKlIl 

De   1  à  10  ans. . . 

6 

5 

l 

0 

5 

1 

H  à  20  —   ... 

3 

1 

2 

0 

0 

3 

21  à  30  —  .... 

16 

11 

5 

8 

8 

0 

31  à  40  —  .... 

26 

18 

8 

22 

3 

1 

41  à  50  —  . . . . 

43 

34 

9 

35 

3 

5 

51  à  60  —  .... 

84 

72 

12 

67 

13 

4 

61  à  70  —  ... . 

58 

54 

4 

54 

3 

1 

71  à  80  —  .... 

16 

16 

0 
41 

12 

3 
38 

l 

Total .... 

.     252 

211 

198 

16 

Parmi  les  sarcomes,  prédominent  ceux  à  cellules  petites, 
rondes,  à  gros  noyau  ;  on  trouve  aussi  des  formes  mixtes, 
à  tissu  d  autre  nature.  Sur  47  cas  avec  constatation  histologique 
He  la  tumeur,  on  a  relevé  : 

Sarcomes  à  petites  cellules  rondes 30 

—  fuso-cetlulaires 7 

—  à  cellules  mixtes 4 

—  à  cellules  géantes 1 

—  alvéolaires 3 

—  télangiectasiques 1 

Lympbosarcomes 3 

Fibro -sarcomes 4 

Myxo-sarcomes 1 

Myosarcomes 2 

Chondrosarcomes 1 

Total "^ 

Tandis  que,  chez  les  adultes,  les  trois  couches  de  la  paroi 
vésicale  (épithélium,   derme,    couche  musculeuse)   peuvent 
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servir  de  base  el  de  point  de  départ  aux  néoplasmes  de  Forgane, 
avec  prédominance  de  la  couche  épithéliale,  chez  les  enfants, 
au  contraire,  c'est  presque  exclusivement  la  muqueuse  et  le 
tissu  conjonctif.  sous-muqueux,  et  en  second  lieu  la  couclu» 
musculaire  qui  jouissent  de  ce  triste  privilège. 

L'épithélium  ne  donne  jamais  ou  presque  jamais  lieu  chez 
les  enfants  au  développement  des  tumeurs.  Comme  on  Ta  vu 
dans  notre  cas,  la  surface  d'implantation  s'étale  et  les  éléments 
néoplasiques  infiltrent  la  muqueuse  et  la  sous-muqueuse  non 
seulement  de  la  vessie,  mais  encore  des  parois  de  l'urètre, 
quand  la  tumeur,  comme  cela  se  voit  très  fréquemment,  prend 
son  origine  près  du  col. 

Les  éléments  néoplasiques  peuvent  aussi  s'enfoncer  profon- 
dément et  envahir  les  espaces  conjonctifs  interposés  aux  fais- 
ceaux musculaires,  contribuant  ainsi  à  augmenter  Tépaisseur 
des  parois  vésicales  qui,  dans  notre  cas,  au  voisinage  de  la 
tumeur,  avaient  de  22  à  24  millimètres. 

Dans  l'observation  de  Dellac,  il  est  aussi  question  d'infil- 
tration sarcomateuse  dans  les  espaces  interfasciculaires  de  la 
tunique  musculaire,  fait  noté  alors  comme  unique  et  infirmant 
la  règle  générale  qui  veut  que  la  muqueuse  soit  le  sièf^o 
exclusif  des  tumeurs  vésicales. 

La  forme  affectée  par  les  tumeurs  vésicales  est  le  plus 
souvent  la  forme  polypeuse,  rarement  unique,  ordinairement 
multiple,  constituée  par  des  tumeurs  de  forme  et  de  grandeur 
variant  d'un  pois  à  une  mandarine,  rarement  disséminées, 
plutôt  réunies  en  masse,  en  chou-fleur,  les  unes  pédiculéesà 
pédicule  plus  ou  moins  long,  les  autres  sessiles,  à  surface  lisse, 
ou  onduleuse,  ou  sillonnée  profondément,  etc.  Quelquefois  on 
a  trouvé  des  kystes  à  contenu  gélatineux  ou  limpide  et  citrin. 
La  tumeur  est  généralement  très  vascularisée.  Tantôt  elle  est 
revêtue  d'un  épithélium  normal,  tantôt  elle  est  exulcérée  à  sa 
surface  et  parfois  les  villosités  superficielles  sont  incrustées 
d'éléments  calcaires  qui,  à  l'exploration  par  le  cathéter,  peuvent 
donner  la  sensation  d'un  calcul  et  exposer  à  une  erreur  de  dia- 
gnostic, comme  on  a  pu  le  voir  dans  les  observations  29  et  39. 

Le  siège  privilégié  de  l'implantation  néoplasique  est  le  bas- 
fond  de  la  vessie  dans  l'espace  limité  par  les  orifices  des  ure- 
tères et  de  l'urètre.  Ces  orifices  souvent  sont  entourés,  obstrués 
plus  ou  moins  complètement,  au  point  que  le  cours  des  urines 
est  entravé  et  que  des  symptômes  particuliers  en  résultent. 
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Sur  les  42  cas  réunis  par  moi,  ce  siège  d'implantalion  a  été 
noté  19  fois.  Viennent  ensuite  en  proportion  décroissante  la 
paroi  postérieure  (7  fois),  Tantérieure  et  les  latérales  (4  fois), 
ia  supérieure  (1  fois);  mais  c'est  toujours  sur  la  partie  inférieure 
(le  ces  parois  que  s'implantent  les  tumeurs  :  S  fois  toute  la 
surface  de  la  vessie  était  recouverte  d'excroissances  charnues  ; 
i  fois  la  tumeur  implantée  près  de  l'orifice  urétral  enfonçait 
son  implantation  dans  la  paroi  de  l'urètre,  faisant  corps,  comme 
nous  l'avons  vu  dans  notre  cas,  avec  la  paroi  droite  de  l'urètre 
lui-même. 

Dans  le  cours  de  la  maladie  et  surtout  à  la  suite  d'interven- 
tions chirurgicalcsincomplètes  (excision  partielle, raclage, etc.), 
la  tumeur  tend  à  envahir  les  parties  voisines,  et  nous  avons 
vu  noter  4  fois  la  propagation  à  la  vulve  et  au  vagin,  1  fois  à 
l'utérus,  1  fois  à  la  prostate,  i  aux  ganglions  rétro-péritonéaux, 
1  au  pubis  et  aux  parois  abdominales.  A  noter  la  fréquence  et 
la  rapidité  avec  lesquelles  ia  plupart  des  tumeurs  vésicales  se 
reproduisent.  Vous  en  excisez  une,  en  quelques  semaines  il 
s'en  reproduit  deux  ou  trois  ;  vous  excisez  ces  dernières,  vous 
en  retrouvez  huit  ou  dix,  jusqu'à  ce  que  toute  la  cavité  soit 
remplie,  que  la  cloison  vésico-vaginale  soit  détruite,  que  la 
prolifération  incessante  des  tumeurs  rende  impossible  le  cathé- 
térisme  de  l'urètre  (obs.  21).  Cette  reproduction  a  été  notée 
ilans  la  moitié  des  cas  opérés. 

Remarquons  cependant  que  jamais  la  tumeur  n'a  envahi 
les  uretères  et  les  reins,  qu'on  n'a  pas  enregistré  de  cas  de  géné- 
ralisation par  transport  à  distance  dans  les  organes  éloignés, 
comme  il  arrive  quand  les  tumeurs  malignes  se  développent 
primitivement  dans  lés  reins,  le  foie,  etc.  Dans  un  seul  cas  il 
est  parlé  de  reproduction  dans  les  ganglions  rétro-péritonéaux 
(obs.  14).  Dans  notre  cas,  l'aspect  macroscopique  avait  fait 
penser  à  l'envahissement  néoplasique  des  ganglions  rétro- 
péritonéaux  (fig.  2)  ;  mais  le  microscope  montra  qu'il  n'y  avait 
que  de  l'hypertrophie  simple,  et  dans  le  cas  cité  plus  haut  il 
n'est  pas  dit  que  la  lésion  ganglionnaire  ait  été  vérifiée  micros- 
copiquement. 

Symptômes.  Diagnostic.  —  Le  diagnostic  des  tumeurs  de  la 
vessie  présente  moins  de  difficultés  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte,  parce  que  le  jeune  âge  permet  d'éliminer  certaines 
maladies  propres  à  un  âge  plus  avancé,  parce  que  la  situation 
plus  élevée  de  la  vessie,  par  rapport  au  pubis,  la  mollesse  et 
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rélasticité  des  tissus,  permettent  un  examen  plus  facile  des 
parties  malades. 

Les  symptômes  initiaux  cependant  peuvent  être  assez  obscurs 
pour  que,  à  moins  d'un  fait  qui  illumine  tout  à  coup  la  situa- 
,tion,  on  ne  puisse  pas  faire  le  diagnostic  ni  même  soupçonner 
la  possibilité  d'une  semblable  maladie.  En  effet,  la  plupart 
des  symptômes  observés  se  réduisent  à  des  troubles  de  la 
miction,  à  des  faits  d'irritation  vésicale  :  rétention,  inconti- 
nence, ténesme,  douleurs  du  ventre  ou  localisées  au  gland 
(garçon).  Et  on  comprend  comment,  quand  il  s'agit  d'enfants 
de  moins  de  trois,  de  deux  ans,  on  ne  puisse,  sur  ces  seuls 
symptômes,  baser  un  diagnostic. 

Les  enfants  sont  inquiets,  agités,  sans  sommeil  ;  ils  portent 
les  mains  aux  parties  génitales  ;  les  garçons  exercent  des  trac- 
tions sur  leur  verge,  qui  souvent  est  en  érection,  et  parfois 
on  pourra  penser  à  un  calcul  vésical.  Mais  alors  un  examen 
<Hrectavec  le  cathéter  mettra  sur  la  bonne  voie,  sans  oublier 
que,  dans  les  calculs  de  la  vessie,  les  mouvements,  les  change- 
ments de  position  peuvent  provoquer  ou  faire  disparaître  des 
douleurs,  selon  que  le  calcul  se  rapproche  ou  s'éloigne  du  col 
vésical  :  il  n'en  est  pas  de  môme  dans  les  tumeurs  vésicales. 
Mais,  dans  les  deux  affections,  il  peut  exister  une  cystite  secon- 
daire, et  alors  la  situation  se  complique  parce  que  ce  critérium 
vient  à  manquer. 

Les  troubles  urinaires  (ténesme,  incontinence,  rétention, 
douleur)  sont  notés  dans  près  de  la  moitié  des  observations: 
ils  constituent  les  premiers  symptômes  et  même  les  seuls  de 
la  maladie,  et  ce  n'est  pas  sur  eux  que  nous  pouvons  baser  un 
diagnostic  exact. 

L'hématurie  est  un  symptôme  de  plus  grande  valeur;  chez 
les  adultes  il  est  très  important,  car  il  fait  rarement  défaut. 
C'est  un  symptôme  initial  et  unique  pendant  longtemps. 

Il  a  été  observé  148  fois  sur  200  cas.  Mais  on  a  dit  que, 
chez  les  enfants,  l'hématurie  est  rare.  Elle  serait  rare  parce  que 
l'épithélium  n'est  pas  chez  eux  envahi  par  le  processus  mor- 
bide, de  sorte  que  la  tumeur  a  beau  être  vascularisée,  les  vais- 
seaux ont  beau  être  dilatés  et  friables,  l'épithélium  sain  est 
là  pour  prévenir  l'hémorragie. 

Cependant,  d'après  les  observations  que  j'ai  consultées, 
l'hématurie  n'est  pas  si  rare  qu'on  pourrait  penser.  Sur  42  cas, 
elle  s'est  montrée  11  fois,  et  si  l'on  réfléchit  que  beaucoup  He 
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ces  cas  sont  dépourvus  d'histoire»  clinique,  que  d'autres  sont 
très  sommairement  rapportés,  on  en  conclura  que  la  propor- 
tion des  hématuries  n'est  pas  négligeable.  Les  caractères  de 
rhématurie  dans  les  tumeurs  vésicales  sont  :  la  spontanéité, 
Tabondance,  la  répétition,  ia  résistance  aux  moyens  théra- 
peutiques. Il  faut  accorder  plus  de  valeur  diagnostique  à 
rhématurie  spontanée  qu'à  celle  qui  succède  au  cathétérisme. 

Chez  les  enfants,  ce  symptôme  a  d'autant  plus  de  valeur 
que,  à  cet  âge,  manquent  les  causes  productrices  de  cette 
hémorragie  chez  les  adultes.  Mais  Thématurie  peut  manquer, 
oi  dans  notre  cas,  malgré  des  examens  répétés  et  Tintroduction 
du  cathéter,  elle  a  fait  défaut. 

Un  symptôme  de  la  plus  haute  importance  chez  les  petites 
filles,  est  l'issue  de  la  tumeur  à  travers  l'orifice  urétral.  Tantôt 
il  s'agit  de  petits  polypes  pédicules  qui,  entraînés  par  le  cou- 
rant de  l'urine,  s'engagent  dans  le  canal  et  Tobstruent  plus  ou 
moins  complètement,  produisant  une  rétention  éphémère  ou 
plus  ou  moins  durable,  pouvant  môme  faire  retour  dans  la 
vessie.  Tantôt  la  tumeur  implantée  sur  le  col  vésical  se  pro- 
page aux  parois  du  canal,  la  partie  prolabée  ne  représentant 
tju  une  extension  de  la  tumeur.  Dans  ce  dernier  cas,  le  pro- 
lapsus est  permanent,  Turètre  est  dilaté  ;  il  y  a  des  phénomènes 
de  rétention  et  d'incontinence  combinées,  l'urine  coulant 
{coutte  à  goutte  entre  les  tissus  néoplasiques  et  les  parois  libres 
de  l'urètre.  Dans  ce  cas  Taccroissement  de  la  partie  prolabée 
est  très  rapide.  Dans  notre  cas,  les  choses  se  passèrent  un  peu 
iliiTéremment  de  la  règle  générale.  La  tumeur,  implantée  lar- 
gement près  du  col,  unique,  s'était  développée  à  l'intérieur  de 
la  vessie,  atteignant  le  volume  d'un  petit  œuf,  dilatant  la  partie 
droite  de  la  vessie,  comme  on  put  s'en  assurer  par  la  sonde. 
En  même  temps  la  base  d'implantation  se  propageait  à  la 
partie  droite  de  l'urètre  et  causait  des  troubles  urinaires  no- 
tables :  envies  fréquentes,  émissions  de  petites  quantités 
d'urine,  ténesme  douloureux,  etc.  Sous  l'influence  des  con- 
tractions vésicales,  de  la  vis  a  tergo  et  de  l'accumulation  de 
l'urine  en  arrière,  une  distension  graduelle  de  l'urètre  s'était 
produite  jusqu'à  ce  qu'un  effort  plus  grand  ait  fait  céder 
l'urètre  et  alors  la  tumeur  avait  fait  issue  à  l'extérieur,  entre 
les  lèvres  vulvaires,  adhérant  toujours  par  sa  base  au  col  de  la 
vessie  et  à  la  paroi  urélrale  droite. 

L'examen  objectif  permit  alors  de  reconstituer  les  phases 
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évolutives  de  la  tumeur,  qui  furent  ensuite  confirmées  de  point 
en  point  par  Tac  te  opératoire  et  par  Tautopsie.  Ce  mode  d'évo- 
lution a  été  rarement  constaté  dans  les  autres  observations 
et  on  ne  peut  trouver  quelque  chose  d'analogue  que  dans  les 
observations  13,  15,  21  et  25. 

Comme  je  Tai  dit  plus  haut,  la  sortie  de  la  tumeur  à  travers 
Turètre  est  un  symptôme  qui  permet  de  faire  le  diagnostic 
avec  certitude. 

Un  doute  peut  s'élever  sur  le  point  de  savoir  si  la  néoplasio 
ne  proviendrait  pas  du  vagin  ou  de  Tutérus.  Nous  avons  con- 
naissance de  5  cas  de  tumeurs  malignes  de  Tutérus,  de  16  du 
vagin,  et  1  de  la  vulve  chez  des  fillettes  de  un  à  sept  ans, 
toutes  polypiformes,  de  nature  sarcomateuse  ou  myxo-sarco- 
mateuse(l).  Et  Tincertitude  sera  d'autant  plus  grande  que  les 
végétations  oblitérant  Torifice  externe  de  Turètre,  comprimant 
ce  canal  et  la  vessie,  infiltrant  secondairement  leurs  parois, 
pourront  déterminer  les  mêmes  troubles  de  la  miction,  la 
môme  dilatation  vésicale  que  si  la  néoplasie  avait  pris  son 
origine  dans  la  vessie  elle-même. 

Mais  il  sera  facile  de  dissiper  les  doutes  par  le  cathétérisme. 

Il  suffit  d'ailleurs  d'en  référer  à  notre  cas  pour  voir  com- 
ment par  ce  moyen  on  peut  éliminer  les  causes  d'erreur. 

Ce  n'est  qu'aune  période  trop  avancée  de  la  maladie,  quand 
les  végétations  néoplasiques  auront  envahi  tous  les  organes  do 
la  région,  qu'il  sera  difficile  d'établir  lequel  d'entre  eux  a  servi 
d'implantation  à  la  tumeur  et  lesquels  sont  le  siège  de  repro- 
duction ou  d'invasion  secondaire. 

En  tout  cas,  même  en  l'absence  de  manifestations  externes 
de  néoplasme,  comme  il  arrive  toujours  chez  les  enfants,  quand, 
d'après  quelques  symptômes  fonctionnels  de  troubles  urinaires, 
on  est  induit  à  soupçonner  l'existence  d'un  néoplasme  vésieal 
(ténesme,  incontinence,  rétention,  douleur,  hématurie),  le 
cathétérisme  sera  toujours  d'un  secours  précieux  pour  h» 
diagnostic.  Grâce  à  lui,  en  effet,  nous  pouvons  nous  rendre 
compte  de  l'amplitude  de  la  vessie,  d'une  dilatation  unilatérale 
comme  dans  notre  cas,  de  l'état  de  la  surface  interne,  de  la 
présence  de  tumeurs  et  de  corps  étrangers  en  général,  de  leur 
consistance,  de  leur  volume,  de  leur  forme,  etc.  La  sensation 

(I)  L.  Mariage,  Essai  sur  les  tumeurs  malignes  des  Enfants.  Thèse  de  Paris, 
1895,  p.  134-140.  -^  L.  Pick,  Ueber  sarcoma  des  utérus  und  der  Vagina  itii 
Kindesalter.  Arch,  f,  Gy».,  Bedin,  1894,  B.  XLVI,  p.  191-255. 
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(le  dureté  pierreuse  fera  tout  de  suite  pensera  un  calcul  plutôt 
qu'à  une  tumeur.  Mais  il  peut  se  faire  que  la  tumeur  soit 
incrustée  à  sa  surface  de  substances  calcaires,  ce  qui  expose 
à  une  erreur  de  diagnostic  (obs.  29  et  39).  Une  hémorragie 
succédant  au  cathétérisme  fera  incliner  vers  le  diagnostic  de 
tumeur. 

Un  autre  point  qu'on  ne  doit  pas  négliger,  c'est  l'exploration 
rectale,  qui,  combinée  avec  la  palpation  abdominale,  pourra 
faire  percevoir  la  tumeur,  peut-être  aussi  son  siège  et  son 
volume,  surtout  si  on  a  eu  la  précaution  de  vider  d'abord  la 
vessie.  Chez  les  enfants,  cette  exploration  sera  moins  souvent 
fautive  que  chez  les  adultes,  car  chez  ces  derniers  nous 
rencontrons  des  pierres  d'achoppement  qui  manquent  chez 
les  premiers  :  hypertrophie  prostatique,  épaississement  des 
parois  vésicales,  péricystites,  etc.  D'autre  part,  la  souplesse 
des  parois  abdominales,  la  petitesse  des  organes,  la  situation 
plus  élevée  de  la  vessie,  sont  des  conditions  favorables  qui, 
chez  les  enfants,  rendent  ces  manœuvres,  comme  celle  du 
cathétérisme,  plus  faciles  et  plus  fécondes  en  résultats  pro- 
bants. 

L'exploration  intravésicale  par  la  méthode  de  Thompson 
(boutonnière  périnéale  et  cystotomie)  est  à  jamais  abandonnée 
même  chez  les  adultes.  Chez  les  enfants  elle  serait  impossible 
et  désastreuse.  Chez  les  petites  filles,  on  pourrait  essayer  la 
dilatation  rapide  de  l'urètre  (Simon);  cette  pratique  n'est 
pas  à  conseiller. 

L'examen  des  urines  ne  fournira  que  peu  de  lumières,  à 
moins  que,  soit  spontanément,  soit  par  suite  du  cathétérisme, 
on  ne  trouve  des  fragments  de  tumeurs  qui  pourraient  être 
examinés  histologiquement. 

L'usage  de  la  cystoscopte^  si  utile  dans  la  pratique  des 
adultes  pour  explorer  la  cavité  vésicale,  ne  saurait  être  recom- 
mandé chez  les  enfants,  à  cause  du  volume  des  instruments 
préconisés  qui  ne  sauraient  s'adapter  à  l'organisme  infantile. 

Les  autres  symptômes,  qu'on  peut  observer  dans  quelques 
tumeurs  de  la  vessie,  sont  les  uns  d'origine  mécanique,  les 
autres  d'origine  infectieuse  secondaire.  Aux  premiers  appar- 
tiennent la  dilatation  de  la  vessie  avec  hypertrophie  de  ses 
parois  qui,  dans  les  cas  réunis  par  moi,  a  été  notée  onze  fois. 
Parfois  la  vessie  rejoint  la  ligne  ombilicale.  Dans  notre  cas  la 
dilatation  vésicale  était  très  marquée  dans  le  côté  droit,  parce 
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que  c'était  là  que  la  tumeur  s'était  développée  jusqu'à  ce 
qu'elle  fît  hernie  à  travers  Turètre. 

L'hypertrophie  dépend  spécialement  d'une  augmentation  do 
volume  et  d'une  byperplasie  des  tuniques  musculaires.  Dans 
le  cas  de  Plieninger  (obs.  19),  l'épaisseur  de  la  tunique  mus- 
culaire était  de  S  millimètres.  Dans  notre  cas,  elle  mesurait 
par  places  8  à  14  millimètres.  Une  autre  cause  d'augmentation 
d'épaisseur  se  trouve  dans  l'hyperplasie  conjonctive  du  tissu 
sous-muqueux  et  des  espaces  interfasciculaires  de  la  tunique 
musculaire,  sans  intervention  des  éléments  néoplasiqucs. 
Parfois  l'hyperplasie  conjonctive  l'emporte  sur  l'hypertrophie 
musculaire  et  tend  à  rendre  inactifs  les  éléments  contractiles, 
contribuant  ainsi  à  la  dilatation  et  à  l'inertie  de  la  vessie  et 
donnant  à  ses  parois  un  aspect  scléreux. 

Naturellement  ces  altérations  sont  la  conséquence  de  l'obs- 
tacle opposé  par  la  tumeur  à  la  sortie  de  l'urine  par  le  canal 
urétral.  A  la  môme  cause  doivent  être  rapportées  la  dilatation 
des  uretères  et  des  bassinets  que  j'ai  relevée  7  fois, 
l'hydronéphrose,  la  dilatation  des  tubuli  et  des  glomérules  mal- 
pighiens,  ou  rétention  rénale  aseptique  [uronéphrose  de  Guyon) 
que  j'ai  trouvé  indiquées  4  fois  et  qui  sont  évidentes  dans  les 
figures  2  et  7  de  mon  cas  personnel. 

Avec  l'augmentation  des  obstacles  on  peut  avoir  de  vrais 
accidents  urémiques  (vomissement,  diarrhée,  éclampsie)  qui 
parfois  figurent  dans  la  symptomatologie  des  tumeurs  vésicales. 

Enfin,  il  y  a  un  autre  ordre  de  symptômes  en  rapport  avec 
des  accidents  possibles  d'infection  des  voies  urinaires.  Dans 
les  cas  que  j'ai  rassemblés,  je  trouve  mentionnée  S  fois  la  cys- 
tite purulente  (Albarran,  chez  les  adultes,  l'a  trouvée  S2  fois 
sur  200  cas),  7  fois  la  pyélonéphrite,  4  fois  les  petits  abcès 
miliaires  de  la  substance  rénale,  3  fois  la  péritonite,  1  fois 
l'abcès  des  parois  vésicales,  1  fois  le  phlegmon  de  la  vessie  et 
des  parois  abdominales.  Dans  ces  cas,  il  s'agit  d'infections 
secondaires  déterminées  par  les  seuls  pyogènes  habituels 
qui,  dans  la  néoplasie  vosicale,  et  peut-être  dans  les  manœuvres 
de  cathétérisme,  dans  les  actes  opératoires,  ont  trouvé  l'occa- 
sion d'intervenir  et  d'accélérer  l'issue  fatale. 

Dans  un  cas,  la  mort  fut  déterminée  par  une  anémie  rapide 
occasionnée  par  des  hémorragies  vésicales  abondantes  et  répé- 
tées, quoiqu'il  s'agisse  de  fibro-myomesbénins(obs.  32).  Dans 
un  autre  cas  aussi  de  tumeur  bénigne  (polype  fibro-myoma- 
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leux),  une  hématurie  profuse  fut  arrêtée  par  Textirpation  de  la 
tumeur  et  la  guérison  en  fut  la  suite  durable  (depuis  seize  ans, 
obs.  34).  Dans  un  cas  on  nota  une  irritabilité  vésicale  très 
grave,  empêchant  toute  exploration  par  la  sonde  (obs.  13). 
Dans  un  cas  on  trouve  noté  le  prolapsus  rectal. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  des  tumeurs  vésicales,  comme 
00  peut  le  voir  d'après  la  description  que  j'en  ai  faite,  est  très 
grave.  Sur  42  cas,  on  relève  36  morts,  5  guérisons,  et  1  résul- 
tat inconnu. 

Si  nous  prenons  la  classe  des  tumeurs  malignes  (sarcomes 
etmyxo-sarcomes),  nous  trouvons  que,  sur  32  cas,  il  n'est 
question  que  d'une  seule  guérison,  et  si  nous  faisons  rentrer 
dans  cette  classe,  ce  qui  n'est  pas  illogique,  3  cas  de  nature 
indéterminée,  le  cas  unique  de  guérison  se  rapporte  à  35  cas. 
Et  encore  faut-il  mettre  à  ce  cas  de  guérison  un  point  d'inter- 
rogation, car  il  manque  l'histoire  clinique  et  l'examen  anatomo- 
pathologique,  étant  seulement  l'objet  d'une  citation  de 
Mariage  qui  Ta  rangé  dans  sa  statistique  sous  le  simple  titre 
de  fongus  sarcomateux,  et  appartenant  à  une  époque  où  les 
moyens  de  diagnostic  et  d'examen  anatomique  laissaient 
beaucoup  à  désirer  :  en  effet,  Mariage  l'a  puisé  dans  un  cha- 
pitre de  V Encyclopédie  des  sciences  médicales  publiée  il  y  a  plus 
d'un  siècle,  en  1791.  Dussions-nous  être  taxés  de  pessimisme, 
nous  pouvons  affirmer  que,  parmi  les  enfants  atteints  de 
tumeur  maligne  de  la  vessie,  aucun  n'a  guéri. 

Sur  35  cas,  19  furent  opérés  ;  sur  ces  19,9  moururent  par 
récidive  rapide,  3  par  péritonite  aiguë,  2  par  choc  opératoire 
dans  les  quarante-huit  heures,  les  autres  par  infection  des 
voies  urinaires,  cachexie,  etc. 

Des  16  qui  ne  furent  pas  opérés,  5  moururent  par  diffusion 
de  la  tumeur,  2  par  infection  des  voies  urinaires,  1  par  scar- 
latine, 1  par  diphtérie,  1  par  phlegmon  des  parois  abdomi- 
nales; pour  les  autres,  la  cause  de  la  mort  est  inconnue. 

Sur  les  7  cas  de  tumeur  bénigne  de  la  vessie,  4  guérirent 
grâce  à  l'opération.  Des  3  non  opérés,  1  mourut  d'anémie 
aiguë  par  hématuries  répétées,  1  par  pyélonéphrite,  1  par 
anurie  (obs.  38). 

Traitement.  —  Ces  notions  pronostiques  nous  montrent  la 
voie  du  traitement  curatif  des  tumeurs  vésicales.  Abandonnées 
à  elles-mêmes,  elles  conduisent  nécessairement  à.  la  mort. 
Môme  les  tumeurs  dites  bénignes  finissent  par  être  mortelles, 
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soit  par  la  facilité  avec  laquelle  elles  donnent  lieu  aux  infec- 
tions des  voies  urinaires,  soit  par  la  fréquence  et  Timportance 
de  rhématurie. 

Dans  l'observation  34  l'enfant  fut  sauvée  de  la  mort  qui  la 
menaçait  par  hématurie,  grâce  à  Textirpation  du  petit  polype 
qui  en  était  la  cause,  et  la  guérison  fut  constatée  seize  ans 
après.  L'enfant  de  Vincenzi  (obs.  32)  mourut,  lui,  d'anémie 
aiguë  par  suite  d'hématuries  graves  et  répétées. 

Dans  la  série  des  enfants  opérés  pour  tumeurs  malignes, 
aucun  n'obtint  la  guérison.  Dans  un  seul  cas  il  semble  que 
l'opération  ait  prolongé  la  vie  de  quelques  mois,  la  récidive 
s'étant  montrée  néanmoins  le  sixième  mois  (obs.  9). 

Il  est  à  noter  que  presque  toujours  il  s'agit  d'opérations  par- 
tielles, alors  que,  pour  avoir  quelque  chance  de  succès  durable, 
il  faudrait  extirper  non  seulement  la  tumeur,  mais  encore 
des  portions  de  vessie  avec  les  parties  saines,  pour  éloigner 
le  plus  possible  le  récidive.  Jamais  on  ne  Ta  fait.  Naturelle- 
ment la  première  condition  pour  réussir  est  d'opérer  le  plus 
tôt  possible. 

Quand  la  tumeur  est  parvenue  au  méat  urinaire,  on  peut 
Hre  sûr  qu'elle  est  depuis  longtemps  diffuse.  Les  opérations, 
en  pareil  cas,  ne  servent  qu'à  favoriser  la  reproduction  et  la 
propagation  du  néoplasme  et  à  accélérer  l'issue  fatale. 

Une  autre  condition  de  succès  est  que  la  tumeur  soit  unique 
et  ait  une  base  d'implantation  limitée,  à  pédicule  étroit. 
Même  dans  ces  cas,  la  ligature  du  pédicule,  son  excision,  fût-elle 
au  thermocautère,  ne  donnent  pas  de  garantie  pour  la  guéri- 
son.    ^ 

Môme  dans  ces  cas,  qui  semblent  les  "plus  favorables  à 
l'extirpation  de  la  vessie  au  point  où  s'implante  la  tumeur,  les 
conditions  suivantes  sont  de  rigueur  :  intervention  précoce, 
vaste  amputation. 

Dans  le  cas  contraire,  il  vaut  mieux  se  résigner  à  une 
cure  palliative,  symptomatique,  pour  rendre  moins  doulou- 
reuses les  quelques  semaines  qui  restent  à  vivre. 


RECUEIL  DE  FAITS 


1 


MÉNINGO-ENCÉPHALITE  A  STREPTOCOQUES 

MOBTELLE  AU  COURS  DE  LA  DEUXIÈME  SEMAINE  D'UNE  COQUELUCHE 

CHEZ  UN  ENFANT   DB  OIX-BUIT  MOIS 

Par  le  B' E,  AUDEOUD 

Médecin  de  la  Maison  des  Enfante-Malades,  à  Genève. 

Les  convulsions  généralisées  dans  le  cours  de  la  coqueluche, 
sans  être  rares,  ne  sont  cependant  pas  d'une  grande  fréquence. 
H.  Roger  les  a  observées  15  fois  sur  431  cas  de  coqueluche,  ce  qui 
fait 3,5  p.  100.  Elles  se  montrent  plus  souvent  chez  les  enfants  du 
|iremier  âge  que  dans  la  seconde  enfance,  de  telle  sorte  que  si  Ton 
établissait  la  proportion  pour  les  bébés  jusqu'à  deux  ans,  le  pourcen- 
lag^e  dépasserait  de  beaucoup  celui  que  nous  venons  d'indiquer. 

CorameleditM.  Gomby  dansle  Traité  des  maladies  de  l'en  faner, 
les  convulsions  sont  plus  fréquentes  auSvSi  dans  les  formes  intenses 
que  dans  les  formes  légères  de  la  maladie;  elles  surviennent  à  la 
période  quinteuse.  Ou  bien  elles  succèdent  immédiatement  à  une 
quinte  qui  a  épuisé  Tenfant  et  congestionné  son  cerveau,  ou  bien 
elles  surviennent  dans  Tintervalle  des  accès,  ce  qui  est  plus  grave. 
Elles  peuvent  annoncer  la  broncho-pneumonie  ou  la  méningite. 
Parfois  uniques,  elles  sont  généralement  multiples  et  dans 
quelques  cas  leur  succession  est  si  rapprochée  qu'on  peut  les  qua- 
lifier d'état  de  mal  convulsif.  On  a  vu  la  mort  survenir  dès  le  pre- 
DQier accès:  plus  souvent  la  fin  arrive  après  une  série  d'accès  ter- 
lûinés  par  le  coma.  Comme  cela  est  l'habitude  en  pareil  cas,  la 
lerapérature  s'élève  et  atteint  40°,  jusqu'à  42*  quelquefois. 

L'apparition  de  convulsions  généralisées  au  cours  de  la  coque- 
luche est  donc  d'un  pronostic  très  grave,  mais  non  fatal.  Quant 
aux  causes  de  cette  complication,  il  est  probable  qu'elles  sont 
multiples:  peut-être  pourrait-on  incriminer  l'hystérie  dans  certains 
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cas,  exceptionnels,  pensons-nous.  Une  étude  approfondie  des 
convulsions  de  la  coqueluche,  de  leurs  modalités  et  de  leur 
étiologie  serait  fort  utile  pour  permettre  d'en  mieux  fixer  le  pn»- 
nostic. 

Quoi  qu'il  en  soit,  lorsque  le  médecin  se  trouve  en  face  d'un 
enfant  atteint  de  coqueluche  avec  des  convulsions,  il  en  cherche 
Torigine  en  se  demandant  si  ce  n'est  pas  de  Téclampsie  banale  se 
présentant  chez  ce  patient,  sans  rapport  direct  avec  sa  maladie 
actuelle.  Ce  dernier  peut  en  effet  souffrir  de  convulsions  réflexes 
dues  à  une  irritation  périphérique  du  tégument  externe  (épingle, 
épine),  du  nez  ou  de  l'oreille  (corps  étranger),  ou  d'un  viscère  (réten- 
tion d'urine,  calculs);  de  môme  les  accidents  peuvent  avoir  une 
cause  interne  :  urémie,  gastro-entérite,  intoxication  médicamen- 
teuse, etc.  Si  tel  n'est  pas  le  cas,  il  peut  s'agir  d'une  maladie  infei  - 
tieuse  intercurrente  :  scarlatine,  rougeole,  diphtérie,  fièvre 
typhoïde,  malaria,  etc.,  qui  sera  promptement  reconnue  par  son 
cortège  symptomatique  habituel. 

Mais  les  convulsions  peuvent  être  dues  véritablement  à  la  coque- 
luche; elles  indiquent  alors  une  complication  soit  pulmonaire 
(broncho-pneumonie,  pneumonie),  soit  cérébrale,  ce  qui  est  plus 
fréquent.  Du  reste,  la  cause  agissante  peut  être  une  infection  sura- 
joutée (à  streptocoques  comme  dans  notre  cas)  ou  dépendre  de  la 
maladie  elle-même  (hémorragies). 

Comme  complications  cérébrales  de  la  coqueluche,  nous  entendons 
la  congestion  aiguë  active  ou  passive,  la  méningite,  la  méningo- 
encéphalite,  l'hémorragie  méningée  et  l'hémorragie  cérébrale. 

La  congestion  aiguë  active  est  en  corrélation  directe  avec  l'infec- 
tion, elle  sera  passagère  et  rétrocédera  rapidement  chez  quelques 
malades,  les  convulsions  cesseront  aussitôt  ;  ou  bien  elle  sera  pro- 
gressive etformera  ainsi  lapremière  période  dedéveloppementd'une 
méningite.  La  congestion  aiguë  passive  due  à  la  stase  sanguine  est 
causéepar  les  quintes  prolongées  ;  on  pourrait  dire  que  le  cerveau  se 
cyanose  comme  la  face  ;  il  résulte  de  cet  état  une  accumulation  d'acide 
carbonique  dans  le  sang  et,  par  là,  excitation  consécutive  des  cen- 
tres moteurs  bulbo-spinaux.  Ces  convulsions  débutant  après  la 
quinte  sont  moins  graves  que  celles  qui  se  montrent  entre  les 
accès. 

La  méningite  vraie  est  peu  fréquente  :  due  en  général  à  une 
infection  secondaire,  elle  sera  encore  susceptible  de  guérison  si  ell»^ 
n'est  pas  arrivée  à  la  période  de  suppuration.  Son  diagnostic  sera 
souvent  difficile  à  établir  avec  la  méningite  suppurée  d'origine 
otique  et  môme  la  méningite  tuberculeuse  qui  peut  débuter  par  une 
crise  de  convulsions.  Dans  la  méningo-encéphalite  le  processus  est 
plus  avancé  que  dans  le  cas  précédent,  la  substance  cérébrale  étant 
lésée  plus  ou  moins  profondément.  L'écorce  seule  est  intéressée 
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dans  la  forme  légcère,  tandis  que,  si  rafTection  est  avancée,  les 
centres  blancs  présentent  des  hémorragies  multiples  avec  ramollis- 
sement aigu.  La  coqueluche  seule  ne  donne  pas  lieu  à  cette  com- 
plication, du  moins  nous  n'en  connaissons  pas  d'observation  ;  il 
s'agit  d'infection  surajoutée. 

Enfin  les  hémorragies  méningées  ou  intra-cérébrales  sont  en 
général  secondaires  à  des  dégénérescences  vasculaires.  Lorsqu'on 
connaît  les  graves  altérations  que  les  toxines  des  maladies  infec- 
tieuses (diphtérie,  fièvre  typhoïde)  font  subir  aux  artères  et  aux 
veines  de  l'économie,  il  n'y  a  pas  lieu  de  s'étonner  que  la  coque- 
luche donne  lieu  à  des  troubles  dans  les  parois  des  vaisseaux  de 
l'encéphale.  Là-dessus  vienne  une  série  de  quintes  violentes  qui 
augmentent  brusquement  la  tension  vasculaire,  et  l'hémorragie  n'est 
pas  longue  à  se  produire,  amenant  aussitôt  des  convulsions  plus  ou 
moins  prolongées. 

On  a  encore  cité  d'autres  causes  d'attaques  convulsives  chez  des 
coquelucheux.  Tels  ces  petits  malades  de  Barthez  et  Rilliet  qui 
présentèrent  cette  complication  à  l'occasion  d'un  violent  accès  de 
colère  ou  de  l'émotion  causée  par  l'examen  médical!  Ces  cas  nous 
semblent  dus  à  la  congestion  cérébrale  concomitante. 

D'autres  fois  la  convulsion  apparaît  comme  une  généralisation 
du  spasme  laryngé  chez  des  enfants  prédisposés  au  point  de  vue 
nerveux  et  affaiblis  par  la  maladie. 

On  ne  saurait  publier  trop  d'observations  avec  autopsie  de  co- 
quelucheux ayant  présenté  des  attaques  convulsives  :  car  c'est  le 
grand  nombre  des  faits  qui  permettra  d'indiquer  l'éliologie  exacte 
elle  pronostic  de  cette  complication.  C'est  à  ce  titre  que  nous  rap- 
portons l'histoire  d'un  bébé  mort  de  méningo-encéphalite  à  strep- 
tocoques à  la  fin  de  la  deuxième  semaine  de  sa  coqueluche. 


OBSERVATION,  —  Un  garçon  de  dix-huit  mois  nous  est  amené  à  la 
maison  des  Enfants-Malades  le  27  septembre  1899.  Ses  parents  jouissent 
dune  bonne  santé  ainsi  que  son  frère:  né  à  terme,  il  a  été  nourri  au 
sein  pendant  trois  mois  par  sa  mère,  puis  au  biberon  :  il  a  toujours  été 
bien  portant.  Plusieurs  enfants  de  la  maison  qu'il  habite  sont  atteints  de 
coqueluche.  Il  est  malade  depuis  une  semaine  environ  :  malaises,  toux 
fréquente  ;  depuis  le  25  septembre  fièvre  et  convulsions  qui  se  répètent  à 
plusieurs  reprises  pendant  ces  trois  jours. 

Le  tS,  à  la  visite,  nous  trouvons  un  bébé  atteint  de  rachitisme  assez 
marqué  avec  nouures  aux  quatre  extrémités,  dans  un  état  comateux, 
avec  fièvre,  température  38^7.  Il  tousse  de  temps  en  temps,  mais  sa 
respiration  est  régulière  et  un  examen  attentif  ne  décèle  rien  d'anormal 
du  côté  des  organes  respiratoires,  en  particulier  pas  de  pneumonie  ni  de 
broncho-pneumonie.  Le  cœur  est  normal.  Pouls  120  égal  et  régulier. 

Hier  soir  Tenfanl  a,  eu  des  convulsions  généralisées,  type  classique 
d'éclampsie;  maintenant,  sous  l'influence  de  lavements  de  chloral,  il  n*y 
a  plus  qu'un  faible  j$>at  convulsif  continu,  petits  mouvements  brusques, 
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soubresauts  des  membres,  contractions  de  la  face.  Les  pupilles  soDt 
égales,  mais  réagissent  à  peine  :  soupirs,  plaintes,  raideur  de  la  nuque; 
strabisme  interne  gauche.  Pas  de  signe  de  Kernig  ni  raie  de  Trousseau. 

La  langue  est  blanche,  rien  à  la  gorge,  en  particulier  pas  d  abcès;  pas 
de  vomissements,  Tabdomen  n'est  ni  ballonné  ni  rétracté,  selles  verdâlres 
puis  noirâtres  :  la  rate  n'est  pas  agrandie.  L'urine  ne  contient  pas  d  albu- 
mine. Le  lendemain  la  fièvre  diminue,  température  matin,  38<*,1  ;  soir,  38% 
Tenfant  a  repris  connaissance,  les  convulsions  ont  cessé.  Huile  de  ricin. 

Le  30  le  malade  tousse  avec  des  éternuements,  mais  sans  reprise 
caractéristique  de  la  coqueluche;  par  contre  il  a  de  la  stomatite  avec  une 
belle  ulcération  sublinguale,  au  niveau  du  frein;  elle  empiète  sur 
Textrémilé  de  la  langue  et  sa  coloration  grise  fait  penser  à  la  diphtérie. 
Un  ensemencement  et  culture  sur  sérum  gélatinisé  montre  qu'il  n  y  a  là 
que  du  streptocoque  et  pas  de  bacilles  de  Lœffler.  Le  nez,  le  pharynx  et 
le  larynx  semblent  indemnes.  Les  convulsions  ne  sont  pas  revenues. 

Le  4^^  octobre  :  température  matin,  38°, 3;  soir,  38°,9. 

Le  2  :  température  matin,  39°;  soir,  38°, n,  lenfant  crie  beaucoup,  les 
convulsions  reprennent.  L'ulcération  sublinguale  va  mieux,  mais  e<l 
encore  grande  comme  une  pièce  de  cinquante  centimes.  H  y  a  deux  incisives 
médianes  inférieures  et  quatre  supérieures.  La  respiration  est  courte  =  36, 
coupée  d'accès  de  toux  qui  commencent  à  prendre  les  caractères  de  la 
coqueluche.  L'examen  minutieux  des  poumons  ne  révèle  rien  d'anormal. 
On  donne  deux  lavements  de  chloral. 

Le  3  :  la  température  remonte  à  39°  matin  et  39°,8  soir.  Le  pouls  reste 
régulier  à  120  tandis  que  la  respiration  =  34  est  irrégulière,  coupée  de 
soupirs;  mâchonnement  presque  continuel;  il  y  aune  convulsion  le 
matin  et  cinq  dans  l'après-midi.  Entre  les  crises  l'enfant  reste  à  demi 
comateux.  L'abdomen  n'est  pas  ballonné.  Pour  éliminer  le  diagnostic 
possible  de  méningite  typhique,  nous  prélevons  dans  un  tube  stérilisé 
i  centimètre  cube  de  sang  qui  est  examiné  au  laboratoire  municipal 
(M.  Massol)  :  la  réaction  de  Widal  est  négative.  L'urine  est  trouble  sans 
albumine,  avec  un  dépôt  d'urates. 

Le  4  ;  la  température  reste  à  40°,2  le  matin  et  39° ,0  le  soir  :  lenfant 
rend  une  selle  verdâtre  infecte,  on  lui  fait  une  grande  irrigation  intesti- 
nale d'eau  bouillie  salée.  La  toux,  fréquente,  prend  les  caractères  de  celle 
de  la  coqueluche;  chaque  accès  donne  lieu  à  une  convulsion,  après 
laquelle  il  ne  subsiste  aucune  paralysie.  La  langue  est  si  violemment 
projetée  contre  les  dents  qu  elle  vient  se  couper  complètement  sur  les 
incisives  qui  ont  fait  deux  plaies  profondes  dans  la  musculature  :  cela 
nous  force  à  enlever  les  deux  dents  inférieures.  Nous  prescrivons  une 
injection  d'huile  camphrée  à  1  p.  10  et  une  potion  avec  du  bromure  de 
sodium  et  de  la  belladone. 

Le  5  :  température  =  40°  :  malgré  l'injection  d'une  dose  de  camphre 
supérieure  à  l'ordonnance,  le  malade  a  eu  encore  six  convulsions:  le 
pouls  =  108  est  petit  et  irrégulier;  forte  raie  de  Trousseau  ;  abdomen 
ballonné,  l'ulcération  sublinguale  va  mieux.  Les  accès  de  toux  ont  une 
reprise  incomplète.  Nystagmus  ;  les  pupilles  dilatées  ne  réagissent  plus 
à  la  lumière.  Coma,  Tenfant  se  refroidit  et  meurt  dans  l'après-midi. 

VautopsiCy  faite  vingt-deux  heures  après  le  décès,  montre  les  lésions 
suivantes  :  de  l'œdème  pulmonaire  aux  deux  bases,  sans  foyer  de  broncho- 
pneumonie,  tuméfaction  trouble  du  foie  et  des  reins. 

Il  n'existe  nulle  part  de  tubercules  dans  les  organes  thoraciques  ou 
abdominaux. 

Le  cerveau  est  gros  et  turgescent;  l'encéphale  entier  avec  le  bulbe  et  le 
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cervelet  pèse  870  grammes,  ce  qui  nous  semble  dépasser  la  moyenne 
pour  un  rachi tique  de  dix-huit  mois;  les  méninges  sont  très  hypérémiées, 
mais  il  n'y  a  pas  d'iiémorragie  méningée  proprement  dite  :  en  cherchant 
à  détacher  la  pie-mère  on  la  trouve  complètement  adhérente  des  deux 
cotés  à  la  substance  cérébrale  ;  celle-ci  se  déchire  facilement. 

Nulle  part  on  ne  trouve  de  tubercules,  ni  à  la  base  du  côté  du 
chiasma  ou  des  scissures  de  Sylvius,  ni  à  la  convexité.  U  y  a  très  peu  de 
liquide,  insuffisamment  pour  constituer  une  méningite  séreuse;  pas 
d'exsudat  purulent  ni  de  tumeur,  ni  thrombose  des  sinus. 

Les  centres  blancs  présentent  un  piqueté  rouge  intense. 

Une  prise  de  sérosité  près  du  chiasma  est  ensemencée  au  laboratoire 
municipal;  elle  donne  une  culture  pure  de  streptocoques. 

Cette  observation  nous  suggère  les  réflexions  suivantes. 

Le  petit  malade  a  eu  la  coqueluche,  cela  nous  semble  indé- 
niable ;  contagionné  chez  lui,  grâce  à  la  promiscuité  déplorable 
des  habitations  ouvrières,  il  a  eu  pendant  huit  jours  une  toux 
simple  qui  a  pris  à  la  fm  de  la  deuxième  semaine  les  caractères  de 
celle  de  la  coqueluche,  bien  que  la  reprise  fût  incomplète,  ce  qui 
n'est  pas  rare  à  cet  âge.  L'ulcération  sublinguale,  sans  être  pa- 
Ihognomonique,  et  le  fait  qu'il  n'existait  rien  du  côté  des  poumons 
qui  pût  expliquer  la  toux  (signes  pulmonaires  négatifs),  venaient 
confirmer  ce  diagnostic. 

Dans  le  courant  de  la  deuxième  semaine  de  la  maladie  est  sur- 
venue une  infection  secondaire  donnant  lieu  à  des  troubles  digestifs 
et  surtout  cérébraux.  Le  rachitisme  a  rendu  cette  atteinte  facile.  Il 
s'est  fait  à  ce  moment  une  congestion  encéphalique  aiguë,  active, 
avant  lapparition  des  accès  de  coqueluche. 

Le  processus  continuant,  nous  avons  eu  une  méningite  simple, 
non  suppurée,  qui  s'est  transformée  en  méningo-encéphalite  au 
premier  degré,  laquelle  a  tué  l'enfant  en  quelques  jours.  Nous 
croyons  que  la  cause  première  en  est  le  streptocoque;  peut-être  la 
porte  d'entrée  a-t-elle  été  l'ulcération  sublinguale  ? 

Cette  complication  cérébrale  a  donné  lieu  à  des  convulsions  qui, 
par  elles-mêmes,  n'avaient  rien  de  bien  caractéristique  :  elles 
étaient  généralisées,  représentant  le  type  de  l'éclampsie  infantile; 
elles  sont  apparues  avant  les  accès  de  coqueluche,  montrant  par 
là  qu'elles  n'en  dépendaient  pas.  Plus  tard  la  convulsion  était  pro- 
voquée par  la  toux  et  ù  plusieurs  reprises  remplaçait  la  quinte, 
d'autres  fois  elle  se  déclarait  entre  les  accès. 

Le  diagnostic  resta  tout  d'abord  en  suspens  :  nous  pensions  à 
des  troubles  cérébraux  en  rapport  avec  une  gastro -entérite. 

Puis  la  coqueluche  étant  apparue  comme  probable,  nous  avons 
peu  à  peu  éliminé  comme  origine  des  convulsions  les  causes 
réflexes  ou  internes  étrangères  à  la  maladie.  Il  n'y  avait  ni  fièvre 
éruptive  intercurrente  ni  broncho-pneumonie. 

D'autre  part,  nous  n'avions  pas  là  les  caractères  d'une  hémorragie 
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méningée  OU  cérébrale,  pas  plus  que  ceux  d*une  congestion  passive 
arrivant  après  de  fortes  quintes  de  coqueluche.  Nous  pensions 
donc  à  une  méningite  aiguë  vérilable  et  tous  les  signes  coexistant 
avec  les  convulsions  (soupirs,  mâchonnements,  plaintes,  raideur  de 
la  nuque,  strabisme,  nystagmus,  irrégularité  de  la  respiration,  cris. 
raie  de  Trousseau  et  coma)  ne  faisaient  qu'appuyer  cette  manière 
de  voir. 

La  marche  de  la  maladie,  Tissue  fatale  et  la  nécropsie  contir- 
mèrent  malheureusement  ce  diagnostic. 

Il  s'agit  donc  ici  d'une  infection  secondaire  précoce,  vraisem- 
blablement à  streptocoques,  dans  la  deuxième  semaine  d'unf 
coqueluche,  amenant  chez  un  enfant  de  dix-huit  mois  une 
méningo-encéphalite  qui  s*est  manifestée  surtout  par  des  convul- 
sions répétées  et  mortelles. 

Ces  cas  ne  sont  pas  très  fréquents,  du  moins  ceux  dont  on  a 
publié  l'observation,  et  c'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  rapporter 
celui-ci. 
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BRONCHO-PNEUMONIE  GRIPPALE 

AVeC  INVERSION   THBRMIQUE 

Par  le  Docteur  FARAGGI  (de  HonUlei). 

F...,  â§:é  de  vingt-cinq  mois,  bien  constitué,  élevé  au  lait  stérilisé, 
de  parents  très  bien  portants. 

Cet  enfant  est  pris  subitement,  le  1"  décembre  1890,  d'une  pneu- 
monie franche  qui  évolue  d'une  façon  normale  et  dont  la  déferves- 
cence  se  fait  le  septième  Jour;  il  garde  néanmoins  quelques  jours 
encore  la  chambre,  par  suite  d'une  toux  assez  fatigante  dont  un 
|ieu  de  sirop  de  codéine  triomphe  facilement. 

Du  20  au  S3  décembre,  tout  le  monde  dans  cette  maison  est  pris 


'le  grippe  légère,  le  père,  la  mère  et  la  sœur  :  l'enfant  échappe  à 
'■elle  atteinte. 

U  nuit  du  22  au  23  décembre,  l'enfant  élernue,  tousse,  mais  ne 
parait  pas  plus  malade  ;  toutefois,  la  nuit  est  agitée  et,  le  matin,  je 
constate  une  température  de  40° .ô. 

Je  prescris  des  bottes  d'ouate  avec  du  taffetas  gommé,  20  centi- 
^Tiunmes  de  calomel  et  des  bains  toutes  les  trois  heures  h  35". 

Lesoip  du  même  jour,  la  température  descend  à  37" ,8.  Le  lende- 
main 24,  elle  remonte  à  40°  et  tombe  le  soir  à  38°. 


166  RECUEIL   DE   FAITS 

A  Texamen  du  thorax,  je  ne  découvre  que  de  petits  râles  bul- 
laires. 

Les  jours  suivants,  toujours  le  matin,  la  température  est  au-dessus 
de  40°,  avec,  le  soir,  une  légère  rémission. 

Le  26  au  matin,  la  température  est  à  40°,8  ;  ne  trouvant  rien  du 
côté  des  poumons  pouvant  expliquer  cette  température  élevée,  je 
prie  mon  éminent  maître  le  D*"  Gomby  de  venir  voir  Tenfant;  la 
consultation  eut  lieu  le  27  :  mon  maître  conclut  à  une  grippe  un 
peu  irrégulière  avec  menace  de  broncho-pneumonie  ;  il  trouva  une 
rhino-pharyngite  aiguë  et  quelques  râles  buUaires  à  droite  et  à  la 
base  ;  le  traitement  fut  le  suivant  : 

1**  Bain  à  36° de  cinq  minutes  toutes  les  quatre  heures; 

2°  Serviettes  mouillées  autour  du  thorax  ; 

3°  Pulvérisation  d'eau  boriquée  devant  la  bouche  et  instillation 
d'huile  résorcinée  à  1  p.  20  matin  et  soir; 

4°  Boissons  abondantes:  eau  d'Évian,  lait  coupé  ; 

5°  Un  suppositoire  tous  les  soirs  de  25  centigrammes  de  sulfate  de 
quinine. 

Il  est  une  chose  remarquable,  c'est  que,  pendant  toute  la  maladie 
et  malgré  cette  température  élevée,  l'enfant  a  toujours  eu  une 
langue  nette,  rose,  jamais  saburrale  et,  à  plus  forte  raison,  jamais 
fuligineuse. 

Le  petit  malade  reste  toujours  dans  le  même  état,  avec  tempéra- 
ture au-dessus  de  40°  le  matin  et  quelquefois. 41°,  et  légère  rémis- 
sion le  soir. 

Dans  une  seconde  consultation,  le  D'  Comby  trouve  un  léger 
souffle  à  droite  le  long  de  la  colonne  vertébrale  ;  il  a  été  décidé  de 
baisser  la  température  des  bains  à  32°  et  même  à  30°,  de  faire  tous 
les  matins  une  piqûre  de  20  centigrammes  de  chlorhydrate  de 
quinine. 

L'enfant  refusant  absolument  toute  nourriture,  il  a  été  décidé 
de  lui  faire  une  piqûre  de  sérum  artificiel  avec  les  ampoules  Che- 
vretin.  Il  prend  néanmoins  un  litre  d'eau  d'Évian  et  quelquefois  il 
est  allé  jusqu'à  2  litres. 

Les  urines  sont  abondantes  et  on  n'a  jamais  pu  déceler  trace 
d'albumine. 

Le  3  janvier,  le  D"  Comby  découvre  un  souffle  assez  manifeste  à 
droite,  ce  qui  lui  fait  dire  qu'il  devait  y  avoir  de  ce  côté  un  foyer  de 
broncho-pneumonie. 

Traitement  toujours  le  même,  ajoutant  seulement  100  grammes  de 
sérum  Chevretin  tous  les  soirs. 

Le  4  et  le  5  janvier,  une  rémission  notable  se  fait  le  soir,  où  la 
température,  de  40°  le  matin,  tombe  à  38°  et  même  au-dessous. 

Le  dimanche  7  janvier,  une  consultation  est  provoquée  p€Lr  la 
famille.  Les  D**  Comby  et  Sevestre  se  réunissent  et,  après  examen. 
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ils  découvrent  un  souffle  adroite  et  au  sommet  s'étendant  du  côté 
de  laisselle. 

Traitement  toujours  le  même,  sauf  les  piqûres  de  quinine  qui  ont 
été  abandonnées,  ayant  à  un  moment  donné  débattu  la  possibilité 
quecette  inversion  thermique  pouvait  être  due  à  un  élément  palustre. 

Le  9  et  le  10,  la  température  reste  toujours  au-dessous  de  40°  le 
matin,  mais  les  rémissions  du  soir  sont  minimes. 

Le  11,  ascension  du  thermomètre  à  40°,8, — Tenfant  prenait  jusque- 
là  des  bains  à  32**  et  même  à  30".  Ces  deux  derniers  jours,  la  réac- 
tion ne  se  faisant  pas  assez  bien,  il  a  été  décidé  de  ne  plus  lui  don- 
ner des  bains  qu'à  37°. 

Le  11  au  soir,  la  température,  après  avoir  été  le  matin  de  40°,8, 
tombe  le  soir  à  38°,4  et  le  lendemain  à  36°,8,  pour  rester  depuis 
dans  la  normale. 

Cette  grippe  à  allure  anormale  a  eu  une  durée  de  vingt  jours. 
On  peut  voir,  sur  le  graphique  publié  ici,  que  les  maxima  thermiques 
ont  été  constamment  observés  le  matin,  Tinversion  ayant  -été  cons- 
tante pendant  les  trois  semaines  qu'a  duré  la  maladie. 

Quoique  la  complication  pulmonaire  et  la  fièvre  fussent  bien 
d'origine  grippale,  il  est  à  noter  que  la  langue  a  toujours  été  nette, 
sans  enduit,  sans  sécheresse. 
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LA   PLEURÉSIE   INTERLOBAIRE 

La  question  des  pleurésies  de  renfanceest  des  plus  importantes, 
car  elle  se  pose  tous  les  jours  en  clinique.  Le  diagnostic  et  le  trai- 
tement présentent  parfois  de  réelles  difficultés. 

Parmi  les  formes  et  localisations  de  Temprème,  il  n'en  est  pas 
de  plus  difficile  que  la  pleurésie  interlobaire.  On  n'en  sera  pas  sur- 
pris si  Ton  songe  que  la  collection  est  profonde,  enkystée  dans  une 
scissure  du  poumon,  qu'elle  est  dissimulée,  cachée  par  du  tissu  pul- 
monaire encore  perméable  à  lair.  Il  en  résulte  que  les  signes  phy- 
siques sont  souvent  obscurs,  incertains,  que  la  ponction  explora- 
trice est  presque  toujours  négative  et  que  le  jiraticien  est  dans  le 
plus  grand  embarras.  M.  le  professeur  Dieulafoy  avait  conscience 
de  ces  difficultés,  quand  il  a  abordé,  dans  sa  Clinique  de  Vllùiel' 
Dieu  (Paris,  1900),  la  description  de  la  Pleurésie  interlobaire» 
Examinons  brièvement  les  observations  qu'il  rapporte. 

Une  fillette  de  dix  ans  et  demi  est  prise  d'un  point  de  côté 
gauche,  avec  dyspnée,  fièvre,  toux.  On  trouve  de  la  submatité  à  la 
partie  moyenne  et  postérieure  du  poumon  gauche,  du  souffle  et 
quelques  râles.  On  pense  à  une  congestion  pulmonaire,  avec  par- 
ticipation de  la  plèvre.  Mais  bientôt  le  cœur  est  dévié,  quoique 
l'espace  de  Traube  fût  conservé,  que  la  matité  fût  incomplète,  que 
les  vibrations  fussent  conservées,  qu'il  n'y  eût  ni  égophonie,  ni 
pectoriloquie  aphone.  Au  onzième  jour,  pas  de  défervescence,  40®. 
Au  douzième  jour,  la  matité  empiète  sur  Taisselle  et  sur  ia  partie 
antérieure  du  thorax.  On  pense  alors  à  une  pleurésie  suppurée. 

Le  quinzième  jour,  même  état,  de  plus  l'haleine  est  fétide;  puis 
quintes  de  toux  et  crachats  odorants.  Malgré  ce  commencement  de 
vomique,  malgré  les  quintes  répétées  suivies  de  130  à  140  grammes 
de  pus,  la  fièvre  persiste  ainsi  que  la  dyspnée  et  la  fréquence  du 
pouls  (130).  Incision  à  la  partie  moyenne  de  l'aisselle,  résection 
de  3  centimètres  de  la  quatrième  côte,  ouverture  de  la  plèvre, 
pénétration  de  la  sonde  cannelée  dans  un  foyer  d'où  s'écoulent 
200  grammes  de  pus  très  fétide.  La  pleurésie  occupait  toute  la 
scissure  interlobaire,  y  compris  sa  partie  oblique  et  descendante,  et 
se  prolongeait  profondément  jusqu'au  médiaslin. 


•  I 
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On  bourre  la  cavité  de  gaze  stérilisée.  Amélioration  immédiate, 
chute  de  la  fièvre.  L'examen  bactériologique  montra  le  pneumo- 
roque  et  le  tétragêne.  Au  bout  de  quelques  jours,  la  fièvre 
reparaît;  on  pratique  une  nouvelle  résection  costale  ;  enfin  l'enfant 
a  g-uéri. 

Dans  un  cas  rapporté  par  Prengrueber  et  de  Beurmann,  la 
maladie  avait  suivi  une  marche  chronique  très  remarquable.  Une 
lille  de  douze  ans  entre  à  Thôpital  Trousseau  avec  les  signes 
d'une  grande  excavation  de  la  partie  moyenne  du  poumon  droit 
(souffle  eavitaire,  gargouillement,  etc.).  Quintes  de  toux,  crachats 
abondants  et  fétides.  Il  y  a  quatre  ans,  fièvre  vive^  douleur  au  côté 
droit,  crachement  de  sang;  six  mois  plus  tard,  après  d autres 
hémoptysies,  vomique  purulente  fétide.  Après  des  alternatives  de 
mieux  et  de  pire,  la  fièvre  se  rallume  et  on  compte  une  dizaine  de 
Tomiques,  à  intervalles  plus  ou  moins  éloignés.  L'examen  de  la 
malade  fait  penser  à  une  ancienne  pleurésie  interlobaire  ouverte 
dans  les  bronches.  Pas  de  bacilles  dans  les  crachats.  L'interven- 
tion chirurgicale  montra  qu'il  s'agissait  d'une  pleurésie  interlobaire 
et  fut  suivie  de  guérison. 

Une  fillette  âgée  de  six  ans  et  demi  entre  dans  le  service  de 
M.  Ollivier,  à  l'Enfant-Jésus,  le  12  mars  1889.  Il  y  a  quinze  jours^ 
frissons,  fièvre,  point  de  côté  à  droite,  quintes  de  toux  ;  l'examen 
physique  ne  révèle  pas  de  collection  intra-thoracique.  Haleine  et 
crachats  fétides  vingt-cinq  jours  après  le  début.  On  trouve  alors  à 
droite,  entre  le  lobe  moyen  et  le  lobe  inférieur,  une  zone  mate 
avec  souffie  araphorique;  les  jours  suivants,  vomiques  fétides; 
finalement  mort  après  trois  mois  de  maladie.  A  l'autopsie,  on 
trouve  une  cavité  remplie  de  pus  fétide  entre  les  lobes  moyen  et 
inférieur  du  côté  droit.  Les  parois  de  ce  kyste  intrapleural  sont 
irrégulières,  molles,  couvertes  de  détritus  putrilagineux  d'odeur 
gangreneuse.  Sclérose  pulmonaire  autour  du  foyer.  Pas  de 
tuberculose. 

Les  cas  rapportés  par  M.  Dieulafoy  montrent  sur  le  vif  les  diffi- 
cultés pratiques  de  la  pleurésie  interlobaire  chez  l'enfant. 

On  voit  combien  cette  maladie  est  grave,  combien  peu  on  doit 
compter  sur  une  évolution  spontanément  favorable. 

Sans  doute,  le  foyer  purulent  enfermé  entre  les  lobes  du  pou- 
mon peut  se  créer  une  issue  par  les  voies  naturelles,  s'ouvrir  dans 
les  bronches  et  disparaître  ainsi  par  les  seuls  efforts  de  la  nature 
médicatrice.  Mais  quel  danger  ne  fait-on  pas  courir  au  malade  si 
l'on  attend  imperturbablement  cette  issue  providentielle!  Les  faits 
précédentsparlentassez  haut  pour  rendre  toutcoiîimentaire  superflu. 

Toutefois,  la  guérison  spontanée  est  possible. 

Le  cas  de  M.  Ba\tus{Arch.  de  méd.des  Enfants,  1809,  p.  729) 
est,  à  ce  point  de  vue,  des  plus  intéressants.  Il  complète  la  descrip- 


iîO  REVUE   GÉNÉRALE 

tion  magistrale  de  M.  Dieulafoy.  Un  enfant  de  trois  ans,  au 
décours  d'une  épidémie  familiale  de  grippe,  est  pris  tout  à  coup 
de  frissons  et  de  fièvre,  avec  dyspnée,  sans  toux.  On  entend  quel- 
ques frottements  ou  râles  crépitants 'secs  en  dehors  de  l'anglo 
inférieur  de  Tomoplate  gauche.  On  pense  à  la  pneumonie. 

Le  lendemain,  défervescence  ;  mais  vingt-quatre  heures  aphs 
retour  des  frissons  et  de  la  fièvre,  et  à  partir  de  ce  moment  on  a 
une  courbe  intermittente  typique,  le  thermomètre  marquant  40' ou 
plus  le  soir,  et  descendant  aux  environs  de  37°  le  matin. 

Comme  signes  physiques,  on  avait  de  Tobscurité  du  son  et  de  la 
diminution  du  murmure  vésiculaire  au-dessous  de  l'angle  de 
l'omoplate,  les  parties  sus  et  sous-jacentes  étant  à  peu  près  nor- 
males. On  pouvait  penser  à  une  pleurésie  ou  à  une  spléno-pneu- 
monte,  mais  comment  expliquer  alors  cette  courbe  septique?  Ne 
révélait-elle  pas  la  présence  du  pus  ?  Des  ponctions  répétées  ne 
donnèrent  pas  de  pus,  mais  permirent  de  déceler  la  présence  de 
pneumocoques  et  de  pneumobacilles,  M.  Baltus,  ne  trouvant  pas 
que  l'intervention  chirurgicale  fût  indiquée,  insista  sur  les  bains 
à  38°  et  sur  les  injections  de  sérum  artificiel.  Après  onze  semaines 
de  maladie,  l'enfant  eut  une  vomique  de  55  centimètres  cubes  et 
çuérit.  Pour  plus  de  détails,  nous  renvoyons  à  l'observation  de 
M.  Baltus  et  au  tracé  thermique  publié  dans  les  Archives. 

Malgré  l'heureuse  terminaison  de  son  cas,  notre  distingué  col- 
lègue ne  se  fait  pas  d'illusion  sur  le  pronostic  de  la  pleurésie  inter- 
lobaire.  11  avoue  qu'il  ne  faut  pas  trop  compter  sur  la  vomique 
libératrice,  mais  il  se  demande  dans  quels  cas  il  convient  de 
l'attendre  et  dans  quels  cas  il  faut  opérer. 

Reprenons  maintenant  la  descriplion  générale  de  la  pleurésie 
interlobaire. 

Étiologie.  —  La  maladie  peut  débuter  en  pleine  santé,  chez  un 
enfant  jusque-là  bien  portant.  On  ne  peut  invoquer  aucune  cause 
spéciale.  On  parlera  parfois  de  refroidissement,  de  fatigue,  etc. 
Dans  d'autres  cas,  c'est  la  grippe  qui  est  incriminée.  Le  microbe 
rencontré  le  plus  souvent  est  le  pneumocoque.  M.  Dieulafoy 
signale,  en  outre,  le  tétragène  dans  un  cas,  et  M.  Baltus  le 
pneumobacille.  On  pourrait  dire  que  la  pleurésie  interlobaire  est 
une  pleurésie  à  pneumocoques  comme  la  plupart  des  empyèmes  de 
l'enfance.  Le  bacille  de  Koch  n'est  pas  en  cause. 

Tantôt  la  pleurésie  est  primitive,  tantôt  elle  est  secondaire  à  une 
congestion  pulmonaire  franche. 

L'âge  des  enfants  est  variable  (trois  ans,  dix  ans,  douze  ans)  ;  en 
général,  c'est  dans  la  seconde  enfance  que  se  rencontre  la  pleurésie 
interlobaire. 

Anatomie  pathologique,  —  Le  foyer,  en  généra]  peu  étendu, 
figure  un  kyste  entouré  de  tissu  pulmonaire,  tantôt  perméable  et 
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simplement  congestionné,  tantôt  hépatisé,  induré  ou  sclérosé,  si  la 
maladie  est  ancienne.  Le  liquide  n'est  presque  jamais  séreux,  mais 
bien  purulent.  Le  pus  est  rarement  de  bonne  nature  ;  il  est  louche, 
sanieux,  souvent  fétide.  La  fjoche  n'est  pas  lisse  ni  régulière,  elle 
est  anfractueuse,  hérissée  de  saillies,  creusée  d'anfractuosilés.  Pas 
de  tubercules  autour  du  foyer. 

Symptômes.  —  Début  brusque  par  de  la  fièvre,  des  frissons, 
quelquefois  un  point  de  côté.  La  toux  peut  manquer,  mais  la  respi- 
ration est  accélérée.  L'invasion  brutale,  Thyperthermie,  la  dyspnée 
attirent  l'attention  du  côté  du  poumon.  On  a  pensé  aune  pneumo- 
nie. La  percussion  donne  de  la  submatilé  en  un  point  limité,  vers 
la  partie  moyenne  du  poumon,  à  l'angle  de  l'omoplate  ;  au-dessus 
et  au-dessous  d'une  zone  postéro-latérale  peu  étendue,  sonorité 
normale.  La  respiration  manque  ou  est  très  affaiblie  au  niveau  de 
la  zone  suspecte.  Il  y  a  parfois  un  léger  souffle,  des  crépitations  ou 
des  frottements,  mais  pas  d'égophonie,  ni  de  pectoriloquie  aphone. 
Les  vibrations,  quand  on  peut  les  rechercher,  sont  conservées.  Si 
la  lésion  est  à  gauche,  on  remarque  que  l'espace  de  Traube  est 
conservé,  et  cependant  le  cœur  peut  être  dévié  à  droite  comme 
dans  les  grands  épanchements  de  la  cavité  pleurale. 

Bientôtlatoux  est  opiniâtre,  saccadée,  quinteuse.  La  fièvre  prend 
le  caractère  rémittent  ou  intermittent  quotidien  à  grandes  oscilla- 
tions. 

La  matité  gagne  vers  l'aisselle,  dessinant  vaguement  le  trajet 
d'une  scissure  interlobaire. 

Un  jour,  Tenfant  crache  du  pus  en  petites  quantités.  Ce  pus,  ino- 
dore parfois,  estsouvent  fétide.  Dans  quelques  cas,  on  a  signalé  des 
hémoptysies.  Ces  expectorations  peuvent  se  répéter  plusieurs  jours 
de  suite.  Dans  d'autres  cas,  on  assiste  à  une  véritable  vomique. 
L'enfant  rend,  avec  effort,  50,  100,  150,  200  grammes  de  pus  .  La 
vomique  est  rarement  plus  abondante. 

Elle  peut  être  précoce  (quinzième  jour)  ou  tardive  (onzième 
semaine  comme  dans  le  cas  de  M.  Baltus). 

On  entendra  parfois,  après  la  vomique,  des  signes  cavitaires 
isouflle,  gargouillement,  etc.).  Tantôt  l'enfant  accuse  un  grand 
soulagement,  après  la  vomique,  tantôt  son  état  général  reste  aussi 
précaire  et  l'hecticité  fait  des  progrès. 

La  guérison  peut  survenir  spontanément  par  le  mécanisme  de  la 
vomique,  ou  bien  l'enfant  est  emporté  par  la  septicémie.  Le  pro- 
nostic est  grave  en  tout  cas,  parce  que  la  guérison  spontanée  est 
exceptionneHe  et  parce  que  le  traitement  ofl*re  de  réelles  difficultés. 

Diagnostic.  —  La  ponction  exploratrice,  si  utile  dans  les  formes 
habituelles  de  pleurésie,  ne  rend  ici  que  rarement  service.  On 
manque  presque  toujours  le  foyer  et  on  reste  dans  l'incertitude.  Il 
faut  se  guider  sur  les  signes  physiques,  sur  cette  matité  spéciale, 
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postéro-latéro-médiane,  intermédiaire  à  deux  zones  de  sonorité, 
sur  le  déplacement  du  cœur  quand  le  foyer  siège  à  gauche,  et  enfin 
sur  la  courbe  de  température. 

La  pneumonie  franche  sera  aisément  écartée,  car  son  évolution 
est  bien  différente.  La  pleurésie  de  la  grande  cavité  pleurale  sera 
éliminée  par  les  signes  physiques.  La  spléno-pneumonie  doit  être 
envisagée,  à  cause  de  ses  allures  irrégulières,  des  symptômes  qu'elle 
emprunte  à  la  pleurésie  ;  mais  elle  n'atteint  pas  aussi  gravement 
l'état  général.  S'il  y  a  hémoptysie^  on  ne  pourra  se  défendre  de 
ridée  d'une  tuberculose  pulmonaire.  Mais  la  recherche  du  bacille 
de  Koch  sera  négative. 

Dans  les  cas  douteux,  l'apparition  d'une  vomique  sera  révélatrice. 
On  ne  manquera  pas  d'examiner  bactériologiquement  le  pus. 
d'étudier  sa  composition,  son  odeur.  On  devra  rechercher  la  présence 
deshydatides  ;  car,  àla  rigueur,  un  kyste  hydatique  du  poumonsup- 
puré  pourrait  donner  des  symptômes  analogues  k  ceux  de  la  pleu- 
résie interlobaire.  Dans  les  cas  chroniques,  comme  celui  de  Pren- 
grueber,  les  difficultés  du  diagnostic  seront  accrues,  et  Ton  pourra 
songer  à  la  dilatation  des  bronches  qui,  dans  quelques  cas,  peut 
donner  des  crachats  fétides,  des  vomiques,  des  hémoptysies,  etc. 
Dans  ces  cas,  les  anamnestiques  éclaireront  le  diagnostic. 

Malgré  tout,  il  restera  toujours  quelques  points  obscurs  q«e 
rintervention  chirurgicale  fera  disparaître. 

Traitement .  —  Quelques  cas  guérissent  spontanément,  et  on 
pourra  se  borner,  s'il  n'y  a  pas  de  fétidité,  ni  de  symptômes  alar- 
mants comme  dans  le  cas  de  M.  Baltus,  au  traitement  médical  : 
maintenir  les  forces  par  l'alimentation  et  les  toniques,  faire  des 
injections  répétées  de  sérum  artificiel,  donner  des  bains  à  38".  On 
soulagera  ainsi  les  malades  et  on  pourra  attendre  la  vomique.  On 
a  vu  qu'elle  est  parfois  très  tardive  (deux  mois  et  demi). 

S'il  y  a  un  étal  général  grave,  de  la  fétidité  de  Thaleine,  des  vo- 
miques putrides,  la  chirurgie  doit  intervenir.  On  n'insistera  pas  sur 
les  ponctions,  tout  à  fait  insuffisantes,  quand  elles  ne  sont  pas 
absolument  négatives.  On  ne  comptera  pas  non  plus  sur  les  injec- 
tions modificatrices  qui  seraient  poussées  à  Faveugle  dans  un  foyer 
peu  accessible.  Il  faut  faire  de  la  chirurgie  à  ciel  ouvert  autant 
que  possible.  On  incisera  un  espace  intercostal,  celui  où  la  matité 
et  le  silence  respiratoire  sont  le  plus  marqués,  on  se  donnera  du 
jour  en  réséquant  une  côte,  et  on  ira  de  l'avant.  Le  foyer  incisé, 
on  le  lavera,  on  le  drainera,  on  le  bourrera  de  gaze  iodoformée. 

Sous  l'influence  de  cette  thérapeutique,  la  fièvre  toftibera  et  la 
guérison  sera  presque  certaine.  On  sera  parfois  obligé  de  s'y  prendre 
à  deux  fois  pour  stériliser  le  foyer  (cas  de  Dieulafoy).  Malgré  les 
aléas  de  cette  pratique,  elle  est  infiniment  préférable  à  l'abstention. 
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Notes  on  a  case  of  abscess  of  the  lung  successfally  treated  by  drainage 
(Abcès  du  poumon  guéri  par  le  drainage),  par  J.-W.  Crerar  (Brit.  med, 
jour.,  20  mai  1899).  —  Garçon  de  neuf  ans  observé  le  2  mars  1898  pour 
une  pneumonie  du  poumon  droit.  Maillé  à  la  base,  ponction  blanche.  Au 
bout  de  huit  à  dix  jours,  convalescence.  Le  1"  avril,  état  grave,  éma- 
ciation,  peau  sèche  et  jaune,  toux  pénible  sans  expectoration. 

Fièvre,  pouls  134.  Le  3,  la  température  dépasse  40°,  le  pouls  monte 
à  144,  la  respiration  à  36.  Le  côté  droit  du  thorax  se  meut  péniblement  et 
mesure  2  centimètres  de  plus  que  le  gauche.  En  avant,  pas  de  matitè 
sauf  près  de  la  ligne  axillaire  oii  une  zone  mate  rejoignait  Taire  hépa- 
tique. Foie  non  abaissé.  Respiration  puérile  avec  quelques  ronchus.  En 
arrière,  la  percussion  était  anormale  sur  toute  la  partie  droite,  avec 
matitè  absolue  depuis  la  cinquième  vertèbre  dorsale  jusqu'en  bas. 
Vibrations  vocales  conservées.  Respiration  bronchique,  bronchophonie 
au-dessus  de  la  cinquième  vertèbre.  Au-dessous,  respiration  lointaine, 
absente  même  à  partir  de  la  huitième  vertèbre,  égophonie.  Rien  au  cœur, 
on  fait  le  diagnostic  d'empyème.  Le  4  avril,  après  une  ponction  dans  le 
septième  espace  qui  ramena  du  pus,  dans  la  ligne  axillaire  postérieure, 
on  fit  une  résection  de  4  centimètres  de  la  huitième  côte.  La  plèvre  est 
ouverte,  il  ne  sort  pas  de  pus,  on  introduit  une  pince,  puis  le  doigt  qui 
oe  trouve  que  des  adhérences  pleurales.  L'aiguille  passée  à  travers  les 
adhérences  supérieures  ne  rencontre  pas  le  pus;  introduite  de  nouveau 
à  travers  la  peau  dans  le  septième  espace,  elle  donne  du  pus.  Il  y  avait 
donc  un  empyème  enkysté  ou  un  abcès  du  poumon.  Alors  on  agrandit 
Imcision  vers  Tangle  de  Tomoplate  et  on  résèque  4  centimètres  de  la 
septième  côte  et  5  centimètres  de  la  sixième.  Plusieurs  ponctions  restent 
blanches  ;  enfin  du  pus  sort  par  une  dernière  ponction  faite  en  dedans  et 
un  peu  en  avant.  L'aiguille  sert  alors  de  guide  pour  agrandir  l'ouverture 
et  introduire  une  pince.  Une  quantité  considérable  de  pus  s'échappe  alors 
avec  des  caillots  de  sang.  Un  doigt  introduit  montre  une  cavité  plus 
petite  qu'une  orange.  Pendant  ces  manœuvres,  du  mucus  sanguinolent 
fut  expectoré.  On  place  un  drain  en  caoutchouc  dans  la  cavité  de  l'abcès. 
Le  21  juin  l'enfant  était  guéri.  On  trouva,  dans  l'abcès,  des  débris  du 
tissu  élastique  alvéolaire,  de  nombreux  pneumocoques  et  quelques  sta- 
phylocoques. 

L'auteur  parle  d'abcès  du  poumon  ;  ne  faut-il  pas  dire  pleurésie  inter- 
obaire? 
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Splenic  anœmia  ni  infants  (Anémie  splénique  des  nourrissons),  par  le 
D»"  Bertram  Hunt  {Palh,  Soc.  of  Londun,  18  avril  1899).  l/auteur  a  observé 
deux  cas  chez  les  enfants  allaités  artiQciellement.  Le  premier,  &gé  de 
huit  meis,  avait  une  grosse  rate,  sans  rachitisme.  A  laulopsie,  cette 
rate  pesait  près  de  200  grammes  et  mesurait  6  pouces  sur  3.  Au  micros- 
cope on  voyait  une  hyperplasie  de  tissu  conjonctif  noyant  les  corpuscules 
de  Malpighi  et  les  remplaçant  çà  et  là.  Le  second,  âgé  de  seize  mois,  avait 
une  rate  du  poids  de  1*^5  grammes,  avec  des  diamètres  de  4  pouces  1/2 
et  3  pouces.  Même  structure  histolo^zique  q  le  dans  le  cas  précédent. 
Dans  ce  dernier  cas,  il  y  avait  de  notables  lésions  rachi tiques  des  os  et 
une  hémorragie  entre  la  dure-mère  et  larachnoïde.  Dans  cette  forme 
d'anémie,  le  sang  présente  les  caractères  du  sang  de  la  chlorose  ou  de 
Tanémie  pernicieuse.  Pas  de  signes  de  scorbut,  de  saignement  des  gencives. 
Pas  de  syphilis.  La  lésion  de  la  rate  est  interstitielle.  Les  corpuscules  de 
Malpighi  ne  sont  pas  primitivement  affectés. 

Ezostosis  of  the  vertébral  border  of  tbe  scapola,  remoTal  (Exostose  du 
bord  vertébral  de  Tomoplate,  extirpation),  par  Betiiam  Robinson  {Brit. 
med.  jown.  avril  1899).  Une  fille  de  neuf  ans  est  admise  à  Saint-Thomas 
Hospitul,  le  23  juin  i898.  A  Texamen,  on  voit  Tangle  inférieur  de  l'omo- 
plate droite  soulevé  et  écarté  de  la  paroi  thoracique.  Ce  déplacement 
est  dû  à  une  tumeur  nodulaire  dure  siégeant  au  bord  vertébral  de  los 
au-dessus  de  l'angle.  Cette  tumeur  a  retardé  le  développement  de  l'os 
qui  a  un  pouce  de  moins  que  son  congénère.  Le  28  juin,  ablation  à 
l'aide  d'une  incision  en  T;  on  racle  le  bord  cartilagineux  de  Tos  dans 
un  certain  rayon  pour  éviter  la  récidive.  La  tumeur  était  un  typed'exos- 
tose  ostéogénique  avec  attache  cartilagineuse;  elle  avait  le  volume  d'une 
mandarine.  Lavages  au  sublimé  (1  p.  1  000),  sutures,  drainage,  gaze  anti- 
septique. Le  30  juin,  le  drain  est  enlevé;  le  4  juillet,  nouveau  pansement, 
la  plaie  est  guérie.  Pas  de  fièvre.  L'enfant  quitta  l'hôpital  le  9  juillet.  Â 
la  fin  de  septembre,  on  la  revoit  avec  une  omoplate  bien  appliquée  sur 
le  thorax.  Le  début  de  cette  exostose  n'a  pu  être  établi;  l'enfant  en  aurait 
été  atteinte  très  près  de  la  naissance. 

Varicelle  et  irritation,  par  le  D'  P.  Desoil  {VÉcho  médical  du  Nord, 
23  avril  1899). 

Aux  endroits  irrités,  l'éruption  varicellique  se  tasse  et  devient  con- 
fluente.  Henoch  a  vu  les  vésicules  se  multiplier  sur  le  côté  du  décubitus; 
Gaillard  a  constaté  le  même  fait  sur  le  côté  badigeonné  de  teinture  d'iode. 

Dans  les  points  irrités  l'éruption  seraconfiuente  et  pustuleuse  alors  que, 
dans  les  autres  points,  elle  restera  discrète  et  vésiculeuse.  Une  fillette  de 
trois  ans  présente  un  rhume  en  mars  1808,  on  lui  badigeonne  le  dos  avec 
de  la  teinture  d'iode.  Le  surlendemain  semis  de  vésicules  à  ce  niveau,  en 
même  temps  que  des  éléments  discrets  et  aberrants  se  montrent  ailleurs. 
Ceux-ci  se  fiélrissent  et  se  dessèchent  vile,  tandis  que  les  autres  suppu- 
rent, s'ombiliquent  (le  dos  est  comme  une  écumoire),  la  dessiccation  est 
retardée  et  il  se  forme  des  furoncles,  des  abcès  cutanés,  etc.  L'enfant  sort 
de  sa  maladie  très  débilitée.  Un  petit  garçon  de  deux  ans  et  demi  présente 
de  la  fièvre  et  de  l'agitation;  on  le  met  pendant  dix  minutes  dans  un  bain 
sinapisé.  Le  lendemain,  poussée  vésiculeuse  généralisée,  la  plupart  des 
vésicules  suppurent,  la  fièvre  s'élève,  l'état  général  est  mauvais  (abcès 
dermiques  et  ganglionnaires).  Guérison  avec  cicatrices.  11  est  prudent, 
pendant  les  prodromes  et  la  période  éruptive  de  la  varicelle,  de  s'abstenir 
de  toute  irritation  cutanée;  badigeonnages,  sinapismes,  bains,  etc.  Oo 
évitera  ainsi  la  pustulation,  les  furoncles  et  abcès,  la  pyohémie,  etc. 
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Treatment  of  eczéma  in  infants  and  children  (Trailement  de  Teczéma 
chez  les  enfants),  par  le  D'  Charles  Warken:«ïe  Allen  [The  N.-Y.  médical 
Journal,  i*' avril  1899). 

Dans  les  cas  d*eczéma  du  cuir  chevelu,  dans  les  formes  sèches,  la  résor- 
cine  est  utile  : 

Hésorcioe  0ï'',50  à    1  gramme . 

Bourre  lavé 2  gr.    à    4  grammes. 

Lanuliae 5  gr.    à  10        — 

AzoDge lOJ  grammes. 

Pour  les  eczémas  ano-génitaux,  lauteur  s'est  servi  d'une  solution  de  bleu 
de  méthylène  à  3  p.  100.  II  a  d'ailleurs  fréquemment  employé  ce  médica- 
ment dans  une  foule  d'eczémas  avec  le  plus  grand  succès. 

Pour  Teczéma  séborrhéique,  il  recommande  la  pommade  suivante  : 

Acide  salicylique Oç«',20  à  Of',50 

Oxyde  de  zinc 10  grammes. 

Poudre  d'amidon 10         — 

Teinture  de  benjoin  composée 10  — 

Axonge 100  — 

S'il  y  a  des  troubles  intestinaux,  de  Tanémie,  on  ajoute  à  rintérieur  : 

Calom'»! Of',O0G 

G  irbonate  de  fer  granulé Off',03 

Sucre  en  poudre O»',  12 

A  prendre  deux  fois  par  jour  dans  du  lait. 
Chez  les  enfants  déjà  grands,  on  prescrit  : 

Peplonate  de  fer Of',60 

Elîxir  de  calisaya 30  grammes. 

Une  cuillerée  à  café  trois  fois  par  jour. 

S'il  y  a  des  croûtes  impétigineuses,  cataplasme  d'amidon.  Dans  les 
formes  chroniques  et  persistantes,  onctions  avec  : 

Résorcine I  gramme. 

Goudron 2  grammes. 

Carbonate  de  zinc Iakï       

Oxyde  de  zinc ) 

Lanoline 50       — 

Axonge.... 100       — 

Dans  les  formes  très  prurigineuses,  l'auteur  soustrait  la  face  aux  grat- 
tages à  l'aide  d'un  masque  de  toile  convenablement  enduit  de  pommade. 

Prolonged  chloral  sleep  in  the  treatment  of  chorea  (Sommeil  chlora- 
liqae  prolongé  dans  le  traitement  de  la  chorée),  par  le  D'  Louis  Lichts- 
CHEiN  {Médical  Hecordj  !•••  avril! 899). 

La  chorée  est  une  maladie  de  tout  le  système  nerveux  central,  qui  dure 
en  moyenne  dix  semaines,  soixante  à  quatre-vingt-dix  jours  à  partir  du 
début  de  l'accès.  Pendant  le  sommeil  les  mouvements  cessent.  Durant  le 
sommeil,  le  cerveau  et  tout  le  système  nerveux  sont  au  repos;  il  faut  donc 
prolonger  ce  sommeil,  le  chloral  nous  en  donne  le  moyen. 
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11  faut  aller  aux  doses  fortes.  On  commence  par  60  à  75  centigrammes; 
quand  Tenfanl  se  réveille,  on  donne  une  aulre  dose.  On  a  reproché  au 
chloral  d*élreun  dépresseur  du  cœur;  on  prévient  celle  aclîon  en  pres- 
crivant de  petites  doses  de  strychnine,  et  en  réduisant  les  doses  de  chlo> 
rai,  si  le  pouls  s'accélère,  tandis  que  la  respiration  se  ralentit.  L*auleura 
traité  par  le  sommeil  prolongé  avec  un  succès  marqué  trois  cas  de  chorce 
chronique. 

i°  Fille  de  douze  ans,  mère  migraineuse,  oncle  maternel  épileplique. 
Rougeole,  puis  coqueluche  à  six  ans.  Mouvements  choréiques  à  onze  ans 
d*abord  dans  le  bras  droit,  puis  à  tout  le  corps;  sommeil  compromis.  Le 
9  septembre  1896,  au  moment  où  Fauteur  la  vit,  elle  était  amaigrie  et 
anémiée.  Le  30  septembre,  GO  centigrammes  de  chloral  et  1/4  de  milli- 
gramme de  sulfate  de  strychnine  toutes  lesdeux  heures;  cela  ne  suffisant 
pas,  on  porle  la  dose  de  chloral  à  i  gramme  et  ib%5.  Le  sommeil  fut 
alors  obtenu  et  on  réduisit  les  doses  subséquentes.  La  quantité  quotidienne 
de  ciiloral  durant  les  quatre-vingts  premiers  jours  fut  de  8  grammes 
(160  grammes  pendant  toute  la  durée  du  traitement).  Guérison. 

2^  Garçon  de  neuf  ans,  tante  maternelle  folle.  Scarlatine  et  diphtérie  à 
dix-huit  mois;  convulsions  à  deux  ans.  A  sept  ans  et  demi,  mouvements 
choréiques  du  bras  droit.  Le  18  mars  1897,  après  une  durée  de  plus  de 
dix-huit  mois,  on  le  conduit  à  Fauteur.  Le  20,  repos  au  lit,  80  centi- 
grammes de  chloral,  1/4  de  milligramme  de  sulfate  de  strychnine  toutes 
les  deux  ou  trois  heures;  Fenfantdort,  mais  avec  un  peu  d'agitation, et 
la  dose  de  chloral  est  portée  à  le'",20.  Le  troisième  jour,  la  dose  d»* 
chloral  est  réduite  à  75.  puis  60  centigrammes.  L  enfant  commence  à  avoir 
faim.  Le  dixième  jour,  il  avait  augmenté  de  3  livres  ;  on  diminue  la 
dose  de  chloral  jusqu'au  dix-huitième  jour  où  on  suspend  entièrement.  A 
ce  moment  il  a  gagné  8  livres  ;  les  mouvements  choréiques  ont  cessé 
pour  ne  plus  reparaître  (96  grammes  de  chloral  en  tout). 

3"  Fille  de  onze  ans.  A  neuf  ans,  mouvements  choréiques  ;  Fauteur  la 
voit  le  21  août  1898,  amaigrie,  anémiée.  Il  la  traite  d'abord  par  l'ars^enic 
et  le  fer,  et,  ne  voyant  pas  d'amélioration,  il  commence  le  5  octobre  à  la 
traiter  par  le  sommeil  prolongé.  Les  petites  doses  de  chloral  ne  réussis- 
sant pas,  on  donne  plusieurs  fois  dans  la  journée  1^^60;  le  sommeil 
étant  survenu,  on  réduit  la  dose  à  18'',20,  80,  60  centigrammes.  Pendant 
vingt-trois  jours,  le  chloral  et  la  strychnine  sont  continués  (en  tout 
420  grammes  de  chloral).  Au  vingt-troisième  jour,  elle  a  gagné  10  livres 
et  demie  ;  chorée  guérie. 

Observations  on  oxyuris  ▼ermicularis  in  cbildren  (Observations  sur  les 
oxyures  verniiculaircs  chez  les  enfants),  par  le  D""  Still  {Brit.  Med,  Joum.y 
15  avril  1809  . 

Sur  200  autopsies,  avec  examen  des  intestins,  à  Fhôpital  d'enfants  de 
GreatOrmond  Street,  chez  des  sujets  de  moins  de  douze  ans,  38  (19  p.  lOi.) 
présentaient  des  oxyures.  Chez  100  enfants  entre  deux  et  douze  ans,  la 
proportion  s'élève  à  32  p.  100. 

Sur  25  des  38  cas,  des  oxyure  sont  été  trouvés  dans  l'appendice  (deux  tiers 
des  cas),  et  six  fois  il  n'y  en  avait  que  dans  cet  organe.  Dans  un  cas,  on  a  pu 
compter  jusqu'il  1 1  oxyures  dans  l'appendice.  En  général,  ces  oxyures  sont 
petits  (1,5  à  3  millimètres)  et  non  complètement  développés.  Dans  un  cas, 
on  a  trouvé  de  jeunes  oxyures  à  45  pouces  au-dessus  de  la  valvule  itéo- 
cœcale  et  deux  ou  trois  fois  on  a  trouvé  des  oxyures  adultes  juste  au-dessus 
de  cette  valvule.  Tout  cela  prouve  que  les  oxyures  peuvent  se  multiplier 
dans  l'intestin  et  que  l'appendice  vermiforme  est  un  de  leurs  nids  habt- 
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tuels.  Cet  habitat  appendiculaire  rend  compte  des  difficultés  qu'on  a  à  faire 
dispandtre  complètement  les  oxyures. 

En  général,  iln*y  a  pas  de  symptômes  abdominaux;  cependant  chez  un 
enfant  de  neuf  ans,  qui  se  plaignait  de  vives  douleurs  dans  la  fosse  iliaque 
droite,  on  a  trouvé  à  Tautopsie  iil  oxyures  dans  l'appendice  dont  les  pa- 
rois étaient  épaissies.  Un  autre  enfant,  âgé  de  six  ans,  avait  des  vomisse- 
ments et  des  douleurs  de  ventre,  surtout  dans  la  fosse  iliaque  droite  (on 
pense  à  une  appendicite).  On  constate  le  passage  par  Tanus  de  nombreux 
oxyures.  En  même  temps  terreurs  nocturnes  fréquentes. 

Chaque  fois  que,  sous  l'influence  du  traitement,  les  oxyures  diminuaient, 
les  symptômes  précédents  disparaissaient.  Cela  dura  deux  ans.  11  n'est 
pas  douteux  que  la  présence  des  oxyures  ne  puisse  causer  le  gonflement 
et  Tépaississement  de  l'appendice.  L'auteur,  outre  les  deux  cas  précédents, 
en  rapporte  trois  autres  avec  autopsie. 

Ces  faits  prouvent  que  les  oxyures,  loin  de  se  cantonner  dans  le  rectum, 
habitent  le  cœcum,  l'appendice  et  même  le. petit  intestin.  La  thérapeu- 
tique doit  donc  viser  plus  haut  que  le  rectum  ;  si  l'on  donne  des  lavements, 
il  faut  qu'ils  soient  abondants  (500  à  600  grammes)  pour  aller  jusqu'au 
rajeuni.  11  faut  en  outre  prescrire  la  santoninepar  l'estomac. 

Un'  epidemia  di  paralisi  spinale  inlantile  (Epidémie  de  paralysie  spinale 
infantile),  par  le  D' R.  Simo!>uni  (Gaz.  degli  osp.  e  délie  cliniche,  9  avril  1899). . 

i^  Enfant  de  vingt  et  un  mois,  né  à  terme,  nourri  au  sein  jusqu'à  qua- 
torze mois,  vacciné  à  huit  mois  ;  le  5  septembre,  malaise,  inquiétude, 
l«leur,  tremblements,  somnolence,  lièvre.  Le  soir,  vomissement  après  la 
prise  d'un  peu  de  lait.  On  donne  un  vermifuge.  Dans  la  nuit  suivante, 
contractures  et  secousses  musculaires,  faiblesse  des  membres  infé- 
rieurs. La  paralysie  est  surtout  marquée  à  droite,  avec  diminution  des 
réflexes  et  de  la  contractilité  faradique.  Vers  le  milieu  du  second  mois, 
atrophie.  i 

2^  Enfant  de  vingt-trois  mois,  nourri  au  sein  ;  le  9  septembre,  diarrhée, 
Hèvre  la  nuit  suivante,  paralysie  du  membre  inférieur  droit  suivie  d'atro- 
phie. Père  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu. 

3«  Fille  de  vingt-quatre  mois  ;  vomissement  le  17  septembre,  malaise, 
agitation,  convulsions  plus  tard.  Le  père  était  convalescent  d'un  rhuma- 
tisme articulaire  aigu.  Fièvre.  Les  convulsions  se  répètent.  Au  bout  de 
^elques  jours,  l'orage  s'apaise,  mais  l'enfant  ne  peut  pas  se  tenir  debout. 
Réflexe  rotulien  aboli  des  deux  côtés.  Le  membre  droit  reste  plus 
paralysé  que  le  gauche,  il  s'atrophie  bientôt.  Plus  tard  amélioration 
notable. 

4**  Enfant  de  quatre  ans;  aurait  eu  il  y  a  dix-huit  mois  un  rhumatisme 
articulaire,  avec  endocardite  légère.  Le  2  octobre,  fièvre,  malaise,  dou- 
leurs multiples,  vomissements;  le  lendemain  sueurs,  constipation,  délire. 
Paralysie  du  membre  inférieur  gauche,  abolition  de  la  contractilité  fara- 
dique, atrophie  vers  le  quarantième  jour,  très  accusée  plus  tard,  avec 
impotence,  refroidissement,  etc. 

S*"  Enfant  de  seize  mois;  dans  la  nuit  du  2  au  3  septembre,  fièvre, 
impotence  du  membre  inférieur  gauche,  puis  atrophie,  refroidissement, 
abolition  des  réflexes. 

Sur  ces  cinq  observations,  il  y  en  a  trois  où  l'on  relève  des  attaques 
rhumatismales,  soit  chez  l'enfant  lui-même,  soit  chez  ses  proches.  Toutes 
sont  survenues  dans  la  même  localité  et  à  peu  près  à  la  même  époque. 
Cela  confirme  l'origine  infectieuse  et  microbienne  de  la  paralysie 
infantile . 
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A  case  of  gênerai  paralysie  of  the  insane  in  a  child  (Paralysie  générale 
des  aliénés  chez  un  enfant),  par  les  D***  John  Thomson  et  Welsh  (Brit.  Med. 
Joum,,  l'**  avril  1S99).  11  s'agit  d'une  fillette  prise  vers  dix  et  demi  ou  onze 
ans  et  morte  à  dix-sept  ans.  Parents  bien  portants,  les  premier,  troisième, 
cinquième  et  sixième  enfants  portent  des  signes  de  syphilis  congénitale; 
le  quatrième  est  mort  à  neuf  semaines,  le  septième,  tout  jeune,  ne  pré- 
sente rien  de  spécifique.  A  quatre  ans  et  demi,  la  malade  eut  du  strabisme 
opéré  neuf  mois  après.  A  cette  époque,  elle  commença  à  souffrir  de 
fréquents  maux  de  tète,  surtout  la  nuit;  atrophie  choroïdienne ;  Tiodure 
de  potassium  calmait  les  céphalées.  Entre  dix  et  demi  et  onze  ans,  oh 
remarque  qu'elle  ne  fait  plus  de  progrès  à  l'école,  qu'elle  devient  stupide 
et  irritable  ;  à  douze  ans,  elle  a  des  attaques;  à  douze  ans  et  demi  sa 
parole  est  troublée;  ses  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  à  treize  ans.  A 
quatorze  ans,  elle  a  des  hallucinations.  Entre  onze  et  quatorze  ans,  elle 
engt*aisse  ;  après,  elle  maigrit.  Nombreuses  attaques.  Six  mois  avant  sa 
mort,  périostite  subaiguë  sur  le  tibia  droit,  améliorée  par  i'iodure  de  po- 
tassium. Elle  meurt  le  3  mai  1898,  à  l'âge  de  seize  ans  et  onze  mois,  dans 
un  état  de  démence  et  de  cachexie. 

Troubles  sensWfs  et  sensoriels.  Douleurs  violentes  à  la  tôte  depuis  l'âge 
de  cinq  ans,  surtout  avant  et  après  les  attaques  ;  pendant  la  dernière 
année  de  sa  vie»  l'enfant  accusa  des  douleurs  abdominales.  Pendant  \e> 
deux  dernières  années,  incontinence  des  matières  fécales  et  des  urines. 
Pupilles  réagissant  mal,  inégales  (la  gauche  plus  grande  que  la  droite). 
Troubles  moteurs.  Tremblement  de  la  langue,  puis  des  mains,  marche 
entravée,  à  treize  ans  et  demi  impossibilité  de  descendre  les  escaliers  sans 
aide.  A  quinze  ans,  l'enfant  peut  encore  se  tenir  debout,  mais  non  se 
lever  quand  elle  est  couchée,  ni  remonter  dans  son  lit  sans  aide.  A  seize 
ans  et  demi,  station  impossible.  Parole  tremblée  dès  l'Âge  de  douze  ans 
et  demi,  puis  à  la  fin  inintelligible. 

Aitagues  commlsives.  La  première  attaque  survint  à  treize  ans,  avec 
pronation  de  Tavant-bras  droit  et  faiblesse  plusieurs  jours  après.  Parole 
troublée  et  céphalées  après  l'attaque  pendant  plusieurs  jours.  11  y  eut 
d'abord  un  intervalle  de  dix  à  douze  semaines  entre  les  cinq  premières 
attaques.  A  quinze  ans,  elles  deviennent  plus  fréquentes  (chute,  perte 
de  connaissance).  Pen  dant  les  six  derniers  mois  les  crises  sont  plus 
graves. 

Symptômes  psychiques,  A  dix  ans,  l'enfant  avait  une  intelligence  ordi- 
naire. A  la  fin  de  la  onzième  année,  elle  devient  graduellement  stupide, 
irritable,  méchante  avec  les  autres  enfants;  sa  mémoire  safTaiblil. 
A  treize  ans,  hallucinations  :  elle  voyait  des  brutes,  des  gens  autour  d<* 
son  lit. 

Autopsie.  Crâne  épaissi  et  condensé  irrégulièrcMnent,  dure-mère  épai>- 
sie,  adhérente  au  crâne  par  places,  sinus  intacts.  Liquide  céphalo-rachi- 
dien abondant.  Pie-mère  et  arachnoïde  vascularisées,  opaques,  louches, 
épaissies.  Adhérences  des  lobes  temporaux  à  la  dure-mère,  adhérences 
des  lobes  frontaux.  La  pie-mère  adhérait  partout  au  cerveau.  Atrophie 
des  circonvolutions,  surtout  au  niveau  des  régions  fronto-pari étales.  A  la 
coupe,  la  substance  grise  était  très  atrophiée  ;  la  substance  blanche  mou- 
trait  des  foyers  de  congestion,  les  ventricules  latéraux  étaient  dilatés  et 
leur  épendyme  présentait  de  fines  granulations  ;  de  môme  au  niveau  du 
quatrième  ventricule.  Au  microscope,  on  constate  une  diininution  des 
cellules  nerveuses,  avec  atrophie  de  celles  qui  restent.  Névroglie  proli- 
férée  partout. 
Leucocytes  dans  la  gaine  des  vaisseaux,  épaississement  des  parois  de^ 
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petits  vaisseaux  et  des  capillaires.  Mêmes  lésions  quoique  à  un  moindre 
degré  dans  le  cervelet  et  dans  la  moelle.  Thymus  persistant. 

Vésicule  biliaire  énorme  avec  un  gros  calcul  allongé  dans  le  canal 
cystique  (un  demi-pouce). 

A  propos  d'nne  obsenration  d'angiome  congénital  chez  un  nouTcau-né, 
par  MM.  Porak  et  L.  Natham  Larrier  {Journal  de  médecine  de  Paris, 
2(>  mars  1899). 

Accouchement  gémellaire;  un  enfant  bien  portant,  Tautre  petit,  chélif 
2100  grammes),  prématuré.  On  le  place  dans  la  couveuse  à  30°.  Gavage. 
Œdème  des  jambes  le  troisième  jour,  nfiort  au  dixième  jour.  Une  tumeur 
existe  à  la  région  thoracique  gauche,  entourant  Torigine  du  bras,  peau 
adhérente.  Saillie  très  considérable,  sensation  mollasse,  brides  limitant 
des  cavités  kystiques.  La  tumeur  est  comprise  entre  la  peau  et  les 
muscles;  elle  est  formée  par  une  série  de  kystes  juxtaposés,  de 
volume  variable  (pois  à  mandarine),  à  parois  minces,  lisses,  vascularisées, 
avec  travées  conjonctives  :  aspect  d'une  pleurésie  lîbrineuse  en  voie 
d'organisation.  Liquide  séreux,  citrin,  poids  total  400  grammes.  Der- 
rière le  sternum,  réseau  vasculaire  très  abondant,  deux  plaques  érectiles 
sur  le  péricarde.  Varicocèle  gauche.  Donc  :  coïncidence  d'un  kyste  séreux 
congénital  avec  un  ncovus  vasculaire  de  la  peau  et  deux  angiomes  du 
péricarde;  plus  varicocèle,  etc.  Ces  malformations  vasculaires  abondantes 
et  diverses  sont  intéressantes. 

L'examen  histologique  du  kyste  a  montré  les  caractères  des  lymphan- 
giomes.  Ces  tumeurs  sanguines  du  péricarde  (angiomes  sanguins)  étaient 
indépendants  du  kyste  sous-cutané.  Dans  un  autre  cas,  opéré  par  Broca, 
il  y  avait  une  tumeur  semblable  qui,  après  avoir  diminué  spontanément 
de  volume,  s'enflamma  et  dut  être  extirpée  d'urgence. 

Un  cas  de  méningite  à  bacille  d'Eberth,  par  M.  Hugot  (Lyon  médical, 
i2  janvier  1899).  Garçon  de  six  ans  entré  à  l'hôpital  le  24  mars  1898  ;  frère 
mort  il  y  a  trois  ans  de  méningite  tuberculeuse.  Scarlatine  il  y  a  huit 
mois.  Il  y  a  six  jours,  fièvre,  abattement,  vomissements,  diarrhée.  A  son 
entrée,  violente  céphalalgie,  torpeur,  langue  rouge  sur  les  bords,  blanche 
au  milieu,  pas  de  taches  rosées,  diarrhée  abondante,  vomissements  fré- 
quents. Température  40o,5.  Le  26,  perle  de  connaissance,  cris  prolongés, 
hyperthermie  (36o,3,  puis  37",5).  Diarrhée  aqueuse  et  sanglante,  incon- 
tinence d'urine,  strabisme  par  moment,  raideur  du  corps,  tremblement, 
rarphologie.  Hyperesthésie  cutanée.  On  avait  d'abord  parlé  de  lièvre 
typhoïde,  puis  de  méningite.  Le  28,  37^,4,  moins  d'agitation,  séro-dia- 
gnostic  positif,  40»  le  30  novembre.  Le  i*''  décembre,  mort  presque  subite 
au  momept  d'un  bain. 

A  l'autopsie,  cinq  ou  six  plaques  de  Peyer  saillantes,  ganglions  mésen- 
tériques  volumineux,  rate  45  grammes,  foie  425.  Liquide  céphalo-rachi- 
<lien  trouble,  pie-mère  infiltrée  d'un  exsudât  purulent.  Ensemencement 
en  bouillon  ;  après  vingt-quatre  heures  d'étuve,  bacille  ayant  la  mobilité 
el  Faspect  du  bacille  d'Eberth.  Ce  bacille  est  agglutiné  par  le  liquide  cé- 
phalo-rachidien du  malade  et  par  le  sérum  de  deux  autres  typhiques. 

Craniectomie  pour  hémiplégie  incomplète  supposée  d'orûfine  trauma- 
tiqne  et  due  à  une  méningite  tuberculeuse,  par  M.  Masbrenier  [Gaz,  hehd., 
i)  février  1899). 

Garçon  de  six  ans  et  demi,  entre  le  i7  décembre  1898  à  l'hôpital  Trous- 
seau avec  une  paralysie  du  bras  gauche  qui  aurait  succédé  à  une  chute 
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sur  la  télc.  Le  père  est  mort  il  y  a  six  semaines  de  tuberculose;  mère 
saine;  un  frère  atteint  de  mal  de  Pott.  Un  médecin,  consulté  après  la 
chute,  parle  de  fracture  du  crâne.  Crise  convulsive  suivie  de  somnolence, 
paralysie  faciale  et  brachiale  du  côté  gauche,  membre  inférieur  indemne. 
Crises  épi iepti formes  à  trois  reprises  dans  la  nuit.  Le  19,  nouvelle  crise 
(épilepsie  partielle),  sans  perte  de  connaissance.  Le  20  décembre  on  mo- 
bilise un  volet  osseux  au  niveau  de  la  région  fronto-pariétale  droite,  la 
dure-mère  est  incisée,  on  voit  de  fînes  granulations  pie-mériennes  avec 
exsudât  trouble  le  long  des  vaisseaux.  On  referme.  —  Dans  la  nuit,  crises 
épileptiformes.  Le  23,  amélioration  ;  le  29,  la  paralysie  a  disparu.  Le 
2  janvier,  somnolence  ;  le  3,  céphalée  et  vomissements,  pouls  lent  et 
irrégulier.  Plus  tard,  cris,  etc.  L'enfant  est  emmené  par  ses  parents  qui  no 
veulent  pas  le  laisser  mourir  à  Thôpital. 

Dans  ce  cas,  il  est  évident  que  la  chute  a  été  Teffet  et  non  la  cause  do 
la  paralysie  ;  l'enfant  a  été  frappé  d'un  ictus  apoplectique  comme  on  en 
voit  dans  les  cas  de  méningite  tuberculeuse  en  plaques  (Voy.  Archives 
de  méd.  des  Enfants,  1898,  p.  609  et  616). 

Leprohléme  du  traitement  de  la  scoliose,  par  le  Dr  Hoffa  [La  Prenne 
médicale,  11  mars  1899). 

La  colonne  vertébrale  des  scoliotiques  perd  ses  courbures  physiolo- 
giques, sa  cyphose  doi*saIe,  sa  lordose  lombaire,  les  épines  vertébrales 
sont  situées  sur  le  même  plan  vertical.  11  faut  lutter  contre  cette  réclina- 
tion.  11  faut  mobiliser,  descolioser  le  rachis,  et,  une  fois  mobilisé,  il  faut 
le  fixer  dans  une  attitude  opposée  à  celle  de  la  scoliose.  La  mobilisation 
s'obtient  par  la  gymnastique  et  le  redressement  modelant  :  il  faut  allon> 
ger  les  ligaments  et  les  muscles  sur  le  côté  concave  avec  des  appareils, 
avec  la  main,  peu  à  peu  les  malades  apprennent  à  redresser  eux-mêmes 
activement  leur  scoliose,  en  commençant  par  le  segment  lombaire,  en 
continuant  par  le  segment  dorsal.  Le  redressement  actif  du  segment 
lombaire  se  fait  en  abaissant  le  bassin  du  côté  opposé  à  la  convexité 
et  en  contracturant  les  muscles  lombaires  du  côté  convexe.  Pour  le 
redressement  du  segment  dorsal,  en  cas  de  convexité  droite,  le  malade 
fait  déborder  le  tronc  sur  le  bassin  vers  le  côté  gauche  en  contracturant 
les  muscles  du  dos  et  de  l'épaule  du  côté  droit,  la  main  gauche  appuyant 
sur  la  tête,  la  droite  au-dessous  de  l'omoplate  droite.  Il  faut  répéter  ces 
exercices  pendant  des  mois.  11  y  a  deux  périodes  :  pendant  la  première,  on 
cherche  à  mobiliser  et  à  redresser  activement;  dans  la  seconde,  on  main- 
tient dans  un  appareil  pl&tré  la  position  surcorrigée.  Si  la  scoliose  est 
.rès  avancée,  l'enfant  est  étendu  sur  une  table  Calot,  et  on  tire  sur  la  tète 
et  sur  les  pieds,  avant  d'appliquer  l'appareil  plâtré.  L'appareil  plâtré,  sui- 
vant la  gravité  des  cas,  reste  deux  à  quatre  mois,  mais  il  faut  changer  le 
premier  appareil  au  bout  de  quinze  jours,  pour  vérifîer  si  la  correction  a 
été  bien  effectuée  et  pour  la  rectifier  au  besoin. 

Peuvent  seules  être  réduites  avec  succès  les  scolioses  chez  lesquelles 
la  mobilisation  du  rachis  est  encore  possible.  Le  port  du  corset  ne  doit  pas 
être  Tunique  traitement  ;  la  musculature  du  dos  doit  être  exercée  par  les 
massages  quotidiens  et  la  gymnastique. 

Alcone  note  cliniche  soprann  caso  di  malattiadel  Riga  (Notes  cliniques 
sur  un  cas  de  ifialadie  de  Riga),  par  le  D'  A.  Rossi  {Gai,  deglù  osp,  e  délie 
clin,,  26  février  1899). 

En  septembre  1897  l'auteur  est  mandé  près  d'un  enfant  de  dix-huit 
mois  offrant  sous  la  langue,  au  milieu  du  frein,  une  masse  charnue  ou 
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papillaire.  Cependant  le  bébé  était  florissant  de  santé,  sans  troubles  di- 
gestifs. Les  parents  se  sont  aperçus  de  TafTection  en  voyant  leur  enfant 
«aliver  et  mouvoir  la  langue  d'une  façon  insolite  comme  pour  chasser  de 
la  bouche  un  corps  étranger.  En  soulevant  la  langue,  on  voyait,  en  effet, 
une  excroissance  papiliomateuse  de  couleur  gris-perle,  de  la  grandeur 
dune  pièce  d'un  centime.  Les  dents  incisives  médianes  inférieures  sont 
plus  spécialement  dirigées  en  dedans  et  leurs  bords  sont  coupants.  11  est 
évident  que  la  production  sous-linguale  est  le  résultat  du  traumatisme 
exercé  par  les  dents,  d'autant  plus  qu'il  n'y  avait  rien  d'anormal  avant 
l'éruption  de  ces  dents.  On  fît  l'excision  complète,  suivant  la  méthode  de 
Fr.  Fede.  En  quelques  jours  l'enfant  était  guéri  ;  il  a  été  revu  depuis  un 
an  en  parfait  état.  L'auteur  a  eu  la  précaution  de  limer  le  bord  trop 
tranchant  des  incisives. 

Dra  sloutchal  ostroy  atazî  on  diéticy  (Ataxio  aiguë  infantile),  par  le 
D'  FiUTOw  (Diètskaya  Médicina,  n»  4,  1899). 

Le  professeur  Filatow  décrit  dans  cet  article  2  cas  d'ataxie  aiguë  chez 
deux  enfants,  frère  et  sœur,  Tun  âgé  de  quatre  ans  et  l'autre  de  cinq  ans 
et  deux  mois.  Cette  dernière  est  entrée  dans  le  service  du  Professeur  de 
l'UniTersité  de  Moscou  pendant  la  période  des  convulsions;  elle  était 
atteinte  d'aphasie  et  d'impotence  des  membres  inférieurs.  Les 
parents  de  ces  enfants  ne  présentaient  aucune  tare  spécifique,  ainsi 
qu  aucun  trouble  du  côté  du  système  nerveux.  De  cinq  enfants,  dont  la 
fillette  en  question  est  l'aînée,  trois  ont  été  atteints  des  manifestations 
ner\'euses  décrites  par  l'auteur  sous  la  dénomination  d'ataxie  aiguë.  Le 
quatrième  enfant  est  mort  à  l'âge  d'un  an  de  la  diarrhée  verte;  le  cin- 
quième se  porte  bien.  De  trois  enfants,  atteints  d'  «  ataxie  aiguë  »,  le 
troisième  présentait  pendant  deux  semaines  les  mêmes  phénomènes  que 
son  frère  atné  et  la  sœur,  sauf  l'aphasie.  11  avait  des  convulsions,  une 
température  élevée  et  était  très  abattu  pendant  sa  maladie.  Mais,  au  bout 
de  la  deuxième  semaine,  il  reprit  vite  ses  forces  et  fut  rétabli  complè- 
tement. 

En  ce  qui  concerne  les  deux  autres  enfants,  le  tableau  clinique  devient 
plus  compliqué.  La  fillette  se  porta  bien  jusqu'à  l'âge  de  trois  ans.  A  cette 
époque  elle  contracta  une  conjonctivite  de  l'œil  gauche,  qui  dura  deux 
mois  et  qui  laissa  comme  reliquat  une  cataracte.  Au  mois  d'août  de 
l'année  dernière,  elle  fut  prise  spontanément  d'une  forte  fièvre,  suivie 
bientôt  d'une  impotence  complète  des  membres  inférieurs.  De  temps  en 
temps  elle  fut  prise  de  contractions  musculaires,  parfois  sans  interrup- 
tions. L'hypérémie  ne  dura  qu'un  mois  et  demi.  A  ce  moment  l'enfant 
présenta  en  plus  de  son  impotence  un  tremblement  des  mains.  Deux 
semaines  après  la  fièvre  apparaît  de  nouveau,  accompagnée  de  convul- 
sions cloniques,  avec  opisttiotonos,  trismus  et  raideur  de  la  nuque.  Ces 
lonvulsions  se  répétaient  par  moment  plusieurs  fois  par  jour.  Sauf  la 
difficulté  de  déglutition,  rien  à  noter  de  remarquable  du  côté  du  tube 
digestif. 

Au  moment  de  l'entrée  de  l'enfant  dans  le  service  du  Professeur  Filatow, 
elle  produisit  une  impression  relativement  bonne.  Pesant  14400  grammes, 
la  fillette  avait  les  muscles  des  membres  inférieurs  bien  fermes.  Aucune 
lare  de  rachitisme  ;  une  légère  augmentation  des  ganglions  du  cou  et 
>ou$-axiilaires.  La  température  vespérale  dépassait  de  beaucoup  celle  du 
matin  :  de  36»,9  le  matin,  elle  devenait  39°, 5  le  soir.  On  -ne  constatait 
aucun  trouble  digestif  :  l'enfant  allait  régulièrement  à  la  selle,  une  ou  deux 
fois  par  jour-  Elle  urinait  sous  elle.  Parfois  elle  prononçait  quelques  sons, 
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indiquant  ainsi  le  besoin  d'uriner.  Ses  urines  étaient  normales,  acides  et 
légèrement  rougeâtres.  On  ne  trouva  rien  d  anormal  du  côté  des  voies 
respiratoires.  Le  pouls  varia  entre  90  et  130,  suivant  l'état  de  Thypérémie. 

Du  côté  du  système  nerveux  on  nota  les  signes  suivants  :  une  amnésie 
totale  ou  presque  totale  :  Tenfant  prononçait  des  sons  incompréhensibles, 
ne  répondait  point  aux  questions  et  restait  indifférente,  lorsqu'on  la 
priait  de  tirer  la  langue  ou  de  donner  la  main.  Elle  se  tenait  tranquille 
el  pouvait  rester  des  journées  entières  sur  son  lit,  sans  rien  réclamer. 
Inattenlive  à  tout  ce  qui  se  passait  autour  d'elle,  elle  se  tenait  bien  assise 
sur  son  lit.  Mais  une  fois  mise  sur  pieds,  elle  tombait,  comme  un  bâton 
inflexible,  dans  l'un  ou  dans  l'autre  sens,  selon  la  disposition  du  centre  de 
gravité.  Etant  allongée,  elle  faisait  bien  marcher  ses  membres  inférieurs 
dans  tous  les  sens.  On  ne  trouva  aucun  signe  d'atrophie:  le  tonus  mus- 
culaire était  complètement  conservé. 

L'examen  des  membres  supérieurs  montra  que  ses  membres  étaient 
atteints  d'une  incoordination  manifeste  pendant  les  mouvements  actifs. 
d'un  tremblement  des  mains,  accompagné  du  tremblement  de  la  tète. 

Les  réflexes  tendineux  et  ceux  de  la  surface  cutanée  étaient  conser- 
vés. Ceux  du  tendon  rotulicn  présentaient  une  légère  exagération.  On 
ne  trouve  rien  d'anormal  dans  les  sphères  des  nerfs  crâniens,  sauf  la 
déglutition;  l'enfant  n'avalait  point  les  aliments  liquides,  elle  les  suçait 
lentement.  Les  sphincters  étaient  intacts.  La  malade  ne  présentait 
aucun  trouble  vaso-moteur,  sécréteur  ou  trophique.  On  ne  trouva 
plus  les  convulsions  du  début;  par  moment  l'enfant  tombait  brusque- 
ment en  arrière,  restait  quelques  instants  allongée  et  se  levait  aussitôt. 
Pendant  son  séjour  à  l'hôpital  elle  eut  la  diarrhée  un  mois.  La 
température  variait  entre  37°  et  39'*,5.  La  quinine  n'eut  aucune 
influence  sur  la  marche  delà  fièvre.  On  obtint  une  amélioration  insigni* 
fiante  :  elle  commença  à  avaler  un  peu  mieux,  l'appétit  augmenta  un  peu 
et  les  tremblements  de  la  tète  diminuèrent  légèrement. 

Le  frère  de  cette  fillette,  âgé  de  quatre  ans,  fut  atteint  à  l'âge  de  douze 
mois  d'une  angine  couenneuse,  dont  il  guérit  sans  accidents  consécutifs. 
Depuis  lors  il  se  porta  bien  jusqu'au  mois  d'août  dernier.  Le  10  de  ce 
mois  il  fut  pris  soudainement  de  frissons,  de  fièvre  et  d'une  sudation 
intense.  De  plus,  il  perdit  d'un  seul  coup  la  parole.  Le  lendemain  se 
déclara  une  attaque  de  convulsions,  durant  près  de  deux  heures.  La  fièvre 
et  les  frissons  ne  quittèrent  pas  l'enfant  pendant  quatre  semaines.  A  la  fin 
de  cette  époque  l'amélioration  devenait  de  plus  en  plus  visible  :  l'enfant 
commençait  à  descendre  de  son  lit,  mais  eut  de  la  peine  à  marcher,  il  titu- 
bait. Deux  jours  après  il  tomba  brusquement,  perdit  connaissance,  et  fut 
pris  de  nouveau  de  convulsions  des  membres  et  de  la  face.  Ces  convul- 
sions durèrent  une  heure.  Ces  attaques  convulsives  se  répétèrent  toutes 
les  semaines  ou  toutes  les  deux  semaines.  Outre  ces  attaques,  l'enfant 
avait  de  petits  accès  convulsifs,  consistant  en  ce  qu'il  tombait  brusque- 
ment sur  le  dos  et  se  relevait  de  suite.  L'enfant  ne  présentait  rien  d'anor- 
mal du  côté  du  squelette,  ni  du  côté  de  son  appareil  musculaire.  11  se 
nourrissait  bien  et  digérait  tout  ce  qu'il  prenait.  Il  n'avait  pas  d'albumine 
ni  de  sucre  dans  ses  urines  ;  ces  dernières  avaient  la  coloration  et  la  compo- 
sition des  urines  normales.  L'enfant  respirait  bien  et  ne  présentait  pas  de 
stase  veineuse.  Son  système  nerveux  présentait  les  troubles  suivants  : 
l'enfant  était  peu  attentif  à  tout  ce  qui  l'entourait;  il  tirait  difficilement 
la  langue  et,  malgré  son  aspect  tranquille,  il  brisait  tout  ce  qui  lui  tom- 
bait sous  la  main.  Il  ne  parlait  pas.  Quand  il  voulait  prononcer  un  mol 
quelconque  ou  appeler  quelqu'un,  il  ne  prononçait  que  la  première  syl- 
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labe;  ainsi,  il  prononçait  Bo  au  lieu  de  Boris.  11  avait  la  conscience  du 
besoin,  qu*il  indiquait  par  des  sons  brefs  et  spéciaux.  11  possédait  la  cons- 
cience des  objets,  qu'il  saisissait,  du  reste,  très  maladroitement.  11  se 
tenait  ferme  sur  ses  jambes,  marchait  vite  à  petits  pas,  en  élevant 
tantôt  une  jambe,  tantôt  Tautre  et  en  titubant.  Les  mouvements  des 
membres  supérieurs  étaient  incoordonés.  On  ne  constatait  pas  d'atrophie; 
les  muscles  conservaient  intégralement  leur  force.  Tous  les  réflexes 
étaient  conservés,  ceux  du  tendon  rotulien  un  peu  exagérés.  En  général, 
Tenfant  était  bien  disposé,  il  s'amusait,  malgré  les  accès  convulsifs 
décrits  plus  haut. 

Les  deux  cas,  relatés  par  M.  le  D'  Filatow  dans  son  article  actuel,  pré- 
sentaient, grâce  à  l'absence  de  Tatrophie  musculaire  et  grâce  à  la  con- 
servation de  la  sensibilité,  des  réflexes  et  du  tonus  musculaire,  deux  cas 
d'une  même  lésion  centrale.  D'après  Nolhnagel  (Handb.  X.  B.  1898), 
lalaxie  aiguë  présenterait  plusieurs  foyers  de  congestion,  disséminés  dans 
le  cerveau  et  dans  la  moelle  épinière,  surtout  dans  la  région  du  bulbe, 
la  protubérance,  d'où  la  dénomination  de  myélite  disséminée.  D'après 
Westphal,  les  signes  caractéristiques  de  cette  maladie  sont  les  suivants  : 
t]  troubles  particuliers  de  la  parole,  le  malade  parle  en  prolongeant  les 
mois  et  en  les  scandant;  2)  l'incoordination  des  membres  avec  tonus 
musculaire  plus  ou  moins  conservé  ;  3)  la  sensibilité  intacte  ;  4)  les 
troubles  mentaux,  manifestés  tantôt  par  une  extrême  excitabilité,  tantôt 
par  une  démence  ou  des  absences  fréquentes.  Le  D^  Leyden  indique  en 
plus  le  tremblement  de  la  tète,  pendant  les  mouvements  actifs,  parfois  le 
nystagmus.  Les  sphincters  fonctionnent  bien.  Absence  des  troubles  sub- 
jectifs de  la  sensibilité  et  conservation  des  réflexes  cutanés  et  tendi- 
neux. L'afTection  commence  par  l'état  aigu  ou  subaigu.  Parfois,  après 
le  début  brusque,  tous  les  symptômes  s'amendent  et  dans  quelques 
semaines  les  malades  guérissent.  D'autres  fois,  malgré  l'atténuation  des 
symptômes  et  malgré  l'amélioration,  il  en  reste  quelques  signes,  la 
maladie  passe  à  l'état  chronique,  rappelant  le  tableau  de  la  sclérose  mul- 
tiple. Comme  étiolo^'iO;  il  faut  citer  la  variole,  la  fièvre  typhoïde,  la 
malaria,  etc.,  parfois  l'afTectiona  une  origine  purement  nerveuse. 

L'origine  de  l'affection  des  trois  enfants  serait,  d'après  M.  Filatow,  la 
méningite  cérébro-spinale  épidémique.  Les  enfants  en  question  habitaient 
une  localité  où  cette  maladie  infectieuse  régnait.  M.  Filatow  consi- 
dère cette  infection  comme  suflisante  pour  occasionner  l'ataxie  infantile. 

Pour  expliquer  la  fièvre  du  premier  cas,  M.  Filatow  et  son  collègue  le 
D'  KojevniakofT  admettent  l'existence  d'un  foyer  purulent  central. 

En  1896,  le  D'  Filatow  publia  un  autre  cas  d'ataxie  infantile  chez  une 
fillette  de  sept  ans,  dans  le  Diétskaya  Médicina.  L'enfant  ne  pouvait 
>e  tenir  ni  debout,  ni  assise.  Elle  ne  présentait  aucun  trouble  de  la  sen- 
sibilité, ni  atrophie  musculaire.  La  force  de  ses  membres  resta  conser- 
vée. On  constata  l'incoordination  des  membres  pendant  les  mouvements 
actifs  avec  une  légère  exagération  des  réflexes  rotuliens.  L'affection 
commença  ici  par  une  forte  fièvre,  par  des  vomissements  répétés  et  fut 
totalement  identique  à  celle  de  la  première  fillette,  sauf  l'aphasie.  La 
parole,  quoique  conservée,  fut  lente,  monotone  ;  l'enfant  scandait 
chaque  mot. 
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Cura  délia  infezione  malarica  cronica  ed  acnta  dei  bambini  colle 
iniesioni  de  arseniato  di  ferre  (Traitement  de  l'infection  paludique 
chronique  et  aiguë  des  enfants  par  les  injections  d'arséniale  de  fer),  par 
le  D'  C.  Valvassori-Perom  (Brochure  de  14  pages.  Milan,  1899). 

Sans  doute  la  quinine  est  le  remède  quasi-spécifique  de  la  malaria, 
mais  il  y  a  des  cas  où  elle  échoue.  C'est  alors  qu'on  a  eu  recours,  avec 
des  succès  divers,  à  Tanalgène,  au  chlorhydrate  de  phénocolle,  au  bieu 
de  méthylène.  L'arsenic  n'a  pas  une  valeur  spécifique  contre  la  malaria, 
mais  c'est  un  reconstituant.  Boudin  l'a  employé  avec  succès  dans  le  palu- 
disme chronique.  L'auteur  a  voulu  le  prescrire,  non  seulement  dans 
cette  forme,  mais  encore  dans  la  forme  aiguë  et  paroxystique.Quant  à 
l'euquinine,  que  son  insipidité  rend  précieuse  en  clinique  infantile,  il  la 
donnée  à  la  dose  de  40  centigrammes  par  jour  de  huit  mois  à  un  an, 
60  centigrammes  de  deux  à  trois  ans,  80  centigrammes  au-dessus  de  cet 
Âge.  Elle  se  prend  facilement  additionnée  de  sucre  'parties  égales , 
dans  l'eau,  ou  un  sirop  neutre;  on  doit  boire  ensuite  quelques  prépara- 
tions acidulées  (limonades). 

11  y  a  quelques  années  qu'il  emploie  la  liqueur  de  Fowler  associée  à  la 
teinture  de  noix  vomique  :  X  gouttes  par  jour  chez  les  enfants  de  six  à 
.sept  ans.  Puis  il  a  fait  des  injections  d'arséniate  de  fer  citro  ammoniacal  : 

Acide  arsénieux 0ff'",05 

Fer  cilro-ammoniacal 0'f,245 

On  commence  par  une  demi-seringue  entre  un  et  trois  ans,  puis  une 
seringue  entière.  On  peut  faire  30,  40,  50  injections.  Les  effets  obtenus 
sont  très  encourageants. 

De  la  phlébite  rhumatismale,  par  le  D^  A.  Hoummel  {Thèse  de  Nancy, 
1899,  116  pages). 

L'auteur  a  recueilli,  dans  le  service  de  M.  Haushalter,  une  observation 
de  phlébite  rhumatismale  chez  un  enfant.  Jusqu'alors  cette  complicatio[i 
du  rhumatisme  n'avait  pas  été  signalée  chez  les  enfants.  Un  garçon  de 
huit  ans  entre  le  3  mars  1894  à  la  clinique  de  Nancy;  il  y  a  quatre  mois, 
chorée  à  la  suite  d'une  frayeur;  il  sort  au  bout  de  huit  jours  sans  amé- 
lioration; pas  de  cardiopathie.  Le  28  février  1895,  l'enfant  revient  pour 
un  rhumatisme  articulaire  aigu  datant  de  trois  semaines  et  suivi  de 
chorée.  Souffle  systolique  à  la  pointe.  Le  18  mars,  l'enfant  sort  de  l'hô- 
pital guéri,  mais  conservant  sa  lésion  mitrale.  Dans  le  courant  de  f  897, 
retour  de  la  chorée,  puis  douleurs  articulaires,  oppression,  troubles  car- 
diaques. Le  4  mai  1898,  il  entre  pour  la  troisième  fois  à  la  clinique.  Pâleur, 
impressionnabilité,  pas  de  fièvre,  pouls  120*,  pointe  du  cœur  dans  le 
sixième  espace,  bruits  sourds,  augmentation  de  l'aire  de  matité.  Souffle 
systolique,  léger  frottement.  Le  10  mars,  quelques  mouvements  choréi- 
ques,  38®,  pouls  140.  Chorée  plus  intense  les  jours  suivants.  Le  17  mai-ï^, 
390,  pouls  128,  agitation  la  nuit.  Le  21  mai,  pleurésie  gauche;  le  22, 
ponction  (60  grammes  de  liquide  hémorragique;  culture  stérile).  Le 
31  mai,  au  niveau  des  creux  sus  et  sous-claviculaires,  œdème  mou  con- 
sidérable, œdème  bleu  du  bras  et  de  la  main  gauches,  veines  superficielles 
injectées.  Le  i''' juin,  joue  gauche  œdématiée,  œdème  de  la  paroi  thora- 
cique  gauche.  Ponction  de  la  base  gauche  (750  grammes  de  liquide  hé- 
morragique stérile). 
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Le  8  juin,  l'œdème  a  disparu,  mais  il  y  a  une  circulation  collatérale 
très  accentuée.  Mort  le  i  3  juin. 

Autopsie  le  14  juin  :  Adhérences  serrées  du  péricarde  au  sternum  et  aux 
cotes,  gros  cœur,  symphyse  cardiaque  totale.  Les  organes  du  médiastin 
sont  étranglés  dans  une  gangue  inflammatoire  et  scléreuse.  Poids  du 
cœur  (980  grammes).  Endocardite  végétante  de  la  mitrale,  hypertrophie 
et  dilatation  des  cavités  du  cœur.  Thrombose  du  tronc  brachio-ccpha- 
lique  gauche  se  prolongeant  dans  la  sous-clavière  et  la  jugulaire  interne 
et  dans  les  veines  afférentes.  Kenflements  moniliformes  des  veines 
thrombosées.  Phlébite  nettement  constatée.  Foie  muscade,  tubercule  ca- 
>éeux  dans  le  poumon  droit,  etc. 

La  thrombose  et  la  phlébite  s'expliquent  par  la  pleuro-péricardite 
qui  comprimait  les  vaisseaux  de  la  base  du  cœur.  C'est  donc  une  compli* 
cation  de  la  symphyse  cardiaque  plutôt  qu'une  manifestation  infectieuse 
isolée  du  rhumatisme. 

Contribation  à  Fétade  de  la  cirrliose  alcoolique  chez  l'enfant,  par  le 
D' J.-M.  Kapin  {Thèse  de  Nancy,  1899,  80  pages). 

Lauteur,  élève  de  M.  Haushalter,  rapporte  une  observation  de  cirrhose 
du  foie  chez  un  enfant  de  sept  ans.  En  cinq  ans  (1894-1898),  Haushalter 
a  Yu,  sur  474  autopsies,  4  cas  de  cirrhose  infantile  (un  d'origine  scarlati- 
neiise,  un  suite  d'empyème,  un  syphilitique,  un  alcoolique  avec  ictère 
grave).  L'auteur  résume  20  cas  publiés  antérieurement. 

Dans  le  cas  de  cirrhose  alcoolique,  l'enfant  buvait  de  Teau-de-vie  depuis 
plusieurs  années.  Le  19  avril  1898,  teinte  subictérique,  céphalée,  vomis- 
sements; le  23  avril,  ictère  foncé,  urines  noires,  albumine,  pétéchies, 
œdèmes,  coma,  mort  le  lendemain.  Foie  clouté  (poids  465  grammes, 
inférieur  à  celui  d'un  enfant  de  deux  ans).  Au  microscope,  cirrhose  de 
Laënnec  typique.  A  propos  de  ce  cas,  M.  Rapin  passe  en  revue  les  causes, 
l'anatomie  pathologique,  les  symptômes,  le  diagnostic,  le  pronostic,  le 
traitementde  la  cirrhose  alcoolique  chez  l'enfant.  En  réalité,  le  traitement 
n'existe  pas  ou  du  moins  il  n'est  que  palliatif.  11  faut  surtout  chercher  à 
prévenir  la  maladie,  c'est-à-dire  combattre  l'alcoolisme,  favoriser  les  so- 
ciétés de  tempérance  pour  enfants,  faire  l'éducation  des  familles,  éviter 
Talcoolisme  thérapeutique.  La  maladie  constituée,  on  interdira  l'usage  de 
toute  boisson  alcoolique,  on  donnera  le  régime  lacté  ;  Tiodure  de  potas- 
^ium,  le  calomel  à  petite  dose  peuvent  être  utiles. 

Étude  BUT  la  paralysie  diphtérique,  par  le  D**  L.  Bichon  {Thèse  de  Nancy, 
1899,  108  pages). 

Les  éléments  de  cet  intéressant  travail  ont  été  recueillis  dans  le  service 
de  M.  Haushalter,  à  Nancy.  L'auteur  nous  donne  trois  observations  iné- 
dites avec  autopsie  et  une  quatrième  observation  suivie  de  guérisoii. 
Après  un  historique  très  court,  il  étudie  la  fréquence  des  paralysies 
diphtériques  et  l'influence  de  la  sérothérapie.  Toutes  les  statistiques  sont 
entachées  d'erreur,  à  cause  du  début  tardif  des  paralysies.  Depuis  la  séro- 
thérapie on  a  apporté  plus  de  précision  à  cette  étude  et  on  doit  admettre 
que  le  sérum  a  diminué  la  proportion  et  la  gravité  des  paralysies,  surtout 
quand  il  a  été  employé  de  bonne  heure.  Au  point  de  vue  anatomo-patho- 
logique,  les  uns  ont  relevé  la  prédominance  des  altérations  nerveuses  péri- 
phériques ;  les  autres  la  prédominance  des  altérations  nerveuses  centrales, 
quelques-uns  la  prédominance  des  lésions  musculaires  ;  enfîn  il  y  a  eu  des 
résultats  négatifs.  On  a  signalé  le  bacille  dans  le  bulbe,  dans  la  protubé- 
rance (virulence  très  grande,  cultures  abondantes). 

Ricbon  a  trouvé  les  lésions  suivantes  :  lésions  parenchymaleuses  des 
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nerfs  périphériques  (cylindre-axe  non  déformé),  intégrité  de  la  substance 
blanche  de  la  moelle,  lésions  des  cellules  du  groupe  antéro-interne  de  la 
corne  antérieure  (atrophie),  lésions  des  racines  antérieures  et  postérieures 
dans  un  cas,  groupes  cellulaires  du  bulbe  atteints  dans  un  cas. 

Après  l'étude  des  symptômes,  du  diagnostic,  du  pronostic,  Fauteur 
expose  le  traitement.  Au  titre  préventif,  il  faut  employer  le  sérum  de 
bonne  heure  et  largement.  Une  fois  la  paralysie  constituée,  le  sérum  n  a 
pas  d'action  sur  elle,  et  on  est  réduit  à  une  médication  symptomatique. 
On  supprime  les  aliments  solides,  on  diminue  les  liquides,  on  donne  des 
bouillies  épaisses  et  peu  chaudes.  Dans  les  paralysies  pharyngées  graves, 
on  emploiera  la  sonde  œsophagienne.  Plus  lard  on  donnera  la  strychnine. 
L'électrisation  faradique  de  faible  intensité  est  très  recommandable  dans 
toutes  les  formes  de  paralysie. 

Gontribation  à  rétude  des  kystes  hydatiques  du  foie  chez  l'enfant,  par 
le  D""  J.  GuiLALNE  (T/ièse  de  Paris,  26  octobre  1899,  62  pages). 

L'auteur,  élève  de  M.  Broca,  rapporte  10  observations  dont  7  inédiles. 
11  n'a  pas  vu  de  kystes  hydatiques  dans  la  première  enfance  ;  l'âge  de 
prédilection  a  été  entre  dix  et  quatorze  ans.  Parmi  6  observations 
personnelles,  il  y  a  1  enfant  de  cinq  ans,  1  de  sept  ans,  1  de  onze  ans, 
2  de  treize  et  1  de  quatorze  ans  (5  garçons  pour  1  fille).  Mais  en  réunis- 
sant à  cette  statistique  restreinte  les  cas  de  Ponton  et  de  Forgue,  il  \  a 
égaillé  entre  les  deux  sexes.  La  prédominance  de  la  localisation  hépa- 
tique de  la  maladie  hydatique  est  plus  accusée  chez  l'enfant  que  chez 
l'adulte. 

Les  symptômes  locaux  sont  tardifs;  longtemps  le  kyste,  développa 
sourdement  dans  les  profondeurs  du  foie,  est  latent.  Tantôt  le  foie  est 
augmenté  régulièrement  dans  sa  totalité,  tantôt  il  se  forme  une  voussui*e 
limitée,  lisse,  régulière,  ronde,  indolente  à  la  pression,  non  fluctuante. 
Sur  les  6  cas  cités  plus  haut,  le  frémissement  hydatique  a  été  constaté 
2  fois.  Le  kyste  peut  se  développer  en  haut  vers  le  thorax,  ou  en  bas  >ers 
l'abdomen.  Dans  le  premier  cas,  il  causera  de  la  dyspnée,  de  la  toux,  de 
l'essoufflement;  dans  le  second  cas,  on  aura  des  vomissements,  de  la 
diarrhée.  Douleur  dans  la  moitié  des  cas,  épistaxis  2  fois,  urticaire  3  fois, 
ictère  2  fois. 

État  général  bon  pendant  longtemps,  puis  diminution  des  forces, 
cachexie  progressive.  Rupture  possible  dans  le  péricarde,  la  plèvre,  les 
bronches  (vomiques).  La  rupture  peut  se  faire  dans  les  voies  biliaires,  le 
tube  digestif,  le  péritoine,  à  l'ombilic. 

La  suppuration,  assez  rare  chez  Tenfant,  se  traduira  par  la  flèvre,  les 
frissons,  les  sueurs,  la  tachycardie.  Pronostic  grave.  L'intervention 
chirurgicale  peut  l'atténuer  (4  guérisons  sur  6  cas). 

l""'  cas.  Fille  de  treize  ans,  soufl'rant  du  flanc  droit  depuis  mars  1897, 
entre  en  mai  dans  le  service  de  M.  Comby  où  elle  est  ponctionnée  ;  urticaire 
le  soir  même.  Guérison  apparente.  En  mars  1898,  nouvelles  douleurs, 
anorexie,  dégoût  pour  laviande  et  les  graisses.  En  mai  1898,  on  reconnaît 
un  kyste  volumineux  du  lobe  droit  avec  fluctuation,  frémissement 
hydatique.  Le  11  mai,  incision  de  la  paroi  abdominale,  ponction  de  la 
poche  mise  à  nu  (liquide  clair),  excision,  drainage,  pansement  à  la  gaze 
iodoformée.  Guérison. 

2*'  Garçon  de  neuf  ans,  kyste  du  lobe  droit  (mars  1894),  incision 
verticale  le  27  mars  le  long  du  bord  externe  du  flanc  droit,  drainage, 
guérison.  Le  5  avril  1898,  l'enfant  souffre  encore  ;  le  14  mai,  la  douleur 
a  augmenté,  signe  de  kyste  hydatique  du  lobe  droit;  frémissement.  Le  9, 
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iacision  curviligne,  concave  en  haut,  ponction  du  kyste  ;  après  écoulement 
d'un  litre  de  liquide,  marsupialisation  de  la  poche,  pansement  avec 
drainage.  Le  10,  urticaire.   Guérison  définitive   le  24  septembre  1898. 

Ce  fait  prouve  que  la  laparotomie  ne  met  pas  toujours  à  Tabri  de  la 
récidive. 

3«  Garçon  de  treize  ans;  en  1891,  subictère,  kyste  hydatique  dans 
rhypochondre.  L*enfant  allait  être  opéré  quand,  en  tombant,  il  déter- 
mine la  rupture  du  kyste  dans  le  péritoine  (urticaire  pendant  deux  jours, 
(tonction  qui  donne  plusieurs  litres  de  liquide  verdâtre,  glace  sur  le 
ventre).  En  octobre  1892,  opération  pour  une  appendicite.  En  octobre  1 893, 
opération  pour  éventration.  Grosseur  dans  Thypochondre  gauche  avec 
douleur,  dyspnée  (frémissement  hydatique).  Le  15  février  1894,  laparo- 
tomie, résection  de  la  poche,  masses  polykystiques  de  siège  variable  (foie, 
estomac,  rate,  péritoine).  Mort  dans  le  collapsus.  L'autopsie  montre  des 
k>îtes  dans  le  foie,  la  rate,  au-devant  du  rein  gauche  avec  adhérence  à 
l'estomac  (le  tout  formant  une  masse  polykystique). 

4<^  Garçon  de  onze  ans,  entré  à  Thôpital  le  12  novembre  1895  pour  une 
tumeur  du  côté  droit.  Anémie  depuis  deux  mois,  dégoût  pour  les  graisses, 
somnolence,  tristesse,  ictère  passager,  essoufflements,  toux  sèche.  Tumeur 
au  niveau  des  neuvième,  dixième,  onzième  espaces,  du  volume  d'une 
orange,  tluctuante,  mate,  irréductible.  On  croit  à  un  abcès  froid,  costal  ;  il 
s'écoule  en  effet  du  pus  à  rincision,mais  avec  des  vésicules  filles.  Il  s'agis- 
sait d'un  kyste  hydatique  du  foie  infecté  et  suppuré.  Drainage,  guérison. 

o«  Garçon  de  quatorze  ans,  s'est  plaint  du  côté  droit  à  douze  ans  et  demi 
arec  essoufflement,  puis  douleur  dans  l'épaule  droite,  diarrhée  tenace.  En 
mai  1898,  tumeur;  anorexie,  vomissements,  toux  rauque  et  sèche. 
Voussure  énorme.  Incision,  drainage.  Mort  plus  tard. 

6<  Garçon  de  sept  ans;  en  juin  1894,  gêne  à  l'épigastre;  en  septembre, 
tumeur  à  ce  niveau.  Laparotomie  sus-ombilicale  (plusieurs  kystes  accolés). 
Mort.  A  l'autopsie,  trois  poches  kystiques  à  la  face  inférieure,  une  à  la  face 
supérieure.  Dans  le  thorax,  une  poche  kystique  à  la  pointe  du  cœur,  une 
autre  à  la  base  du  ventricule  gauche. 

Gomme  traitement  des  kystes  hydatiques  du  foie,  l'auteur  conclut  : 
•'  Le  traitement,  pour  lequel  on  a  proposé  successivement  tant  de 
méthodes,  se  réduit  aujourd'hui  à  deux  :  la  ponction  et  l'incision.  Les 
accidents  causés  par  la  première  nous  semblent  aujourd'hui  suffisants 
pour  la  faire  rejeter.  » 

Ueber  longdauernde  Fieberzustande  nnklaren  Ur^pnings  (Des  états 
fébriles  de  longue  durée  d'origine  indéterminée),  par  le  D"*  Heubner 
{Livre  anniversaire  du  centenaire  de  la  clinique  médicale  de  Leipzig,  1699]. 

La  clinique  médicale  de  Leipzig  a  eu  cette  année  une  fête  digne  de  son 
grand  âge  :  une  grande  partie  de  ses  anciens  assistants  —  devenus  pro- 
fesseurs ou  médecins  d'hôpitaux  —  se  sont  réunis  pour  publier  un  livre 
d'or  qui  ne  contient  pas  moins  de  trente-trois  travaux  originaux  consti- 
tuant ainsi  un  beau  monument  de  médecine  interne.  La  partie  écrite 
par  le  Professeur  Heubner  concernant  en  bonne  partie  les  enfants, 
nous  croyons  pouvoir  la  résumer  ici.  Depuis  fort  longtemps  il  a 
observé,  déjà  avec  Wunderlich,  l'existence  pas  très  rare  de  certains 
états  fébriles  d'une  durée  qui  fait  le  désespoir  des  médecins  et  des  familles 
et  dont  l'origine  est  fort  difficile  à  déterminer  ;  la  cause  véritable  peut 
n'apparaître  que  fort  tard  et  mettre  ainsi  le  praticien  dans  un  cruel  em- 
barras. C'est  pour  t&cher  d'élucider  la  pathogénie  de  cas  semblables  que 
1  auteur  a  fait  ce  travail. 
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11  cite  treize  observations  détaillées  dont  huit  se  rapportent  à  des 
enfants  ;  il  les  classe  de  la  façon  suivante  : 

io  Endocardite  maligne  chronique.  —  Un  garçon  de  douze  ans  bien  portant 
contracte  subitement  une  pleurésie  séro-hémorragique  gauche  à  staphy- 
locoques :  la  fièvre  persiste  irrégulière  pendant  un  mois,  puis  tombe  ;  le 
cœur  semble  normal.  L'anémie  et  la  faiblesse  persistent  pendant  deux 
mois,  puis  la  température  remonte  avec  les  signes  d*une  pleurésie  droite, 
mais  celle-ci  n'explique  nullement  la  gravité  de  Tétat  général  qui  fait 
craindre  une  anémie  pernicieuse  ou  une  tuberculose  miliaire.  Le  cœur 
ne  présente  rien  de  particulier;  ce  n*est  que  quinze  jours  avant  la  mort 
qu'apparut  un  souffle  systolique  à  la  pointe  qui  fit  porter  le  diagnostic 
d'endocardite  septique.  L'autopsie  démontre  en  effet  l'existence  de  végé- 
tations sur  la  mitrale  et  les  valvules  aortiques  avec  infarctus  de  la  rate 
et  des  reins;  on  trouva  dans  ces  derniers  des  colonies  de  strepto- 
coques. 

2°  Pyélite,  —  Deux  sœurs  de  quatre  et  sept  ans  présentent  pendant 
plusieurs  mois  des  accès  fébriles  dont  la  durée  varie  de  quelques  jours  à 
plusieurs  semaines  ;  la  fièvre  arrive  subitement,  sans  cause  appréciable, 
et  s'accompagne  d'une  grande  faiblesse  générale  avec  changement  de 
caractère,  anorexie,  vomissements,  céphalalgie,  ce  qui  fait  croire  tout 
d'abord  à  la  fièvre  typhoïde  ;  mais  Ja  marche  de  la  maladie  montre  qu'il 
n'en  est  rien.  Un  examen  détaillé  de  ces  petites  malades  ne  peut  donner 
l'explication  de  leur  état.  Ce  ne  fut  que  plus  tard  qu'il  fut  prouvé  qu'elles 
souffraient  toutes  deux  de  pyélite  chronique.  L'urine  ne  contenait  ni 
albumine  ni  cylindres  rénaux  et  il  n'existait  pas  de  symptômes  de  cystite; 
mais  on  trouve  dans  le  dépôt  urinaire  des  globules  de  sang,  des  globules 
de  pus  et  des  cellules  caractéristiques  du  bassinet.  Ces  deux  fillettes 
fmirent  par  guérir  :  chez  la  seconde  l'urotropine  donna  des  résultats 
satisfaisants. 

3o  État  fébrile  chronique  en  rapport  avec  une  tuberculisation  profonde 
viscérale.  —  11  ne  s'agit  pas  ici  de  scrofuleux  à  gros  ganglions  apparents 
qui  font  de  temps  à  autre  une  poussée  fébrile.  Certains  casse  rapprochent 
plutôt  de  la  typho-bacillose  de  Landouzy,  mais  d'autres  s'en  éloignent 
complètement.  Une  fille  de  dix  ans,  sans  hérédité  tuberculeuse  directe  ou 
collatérale,  souffre  souvent  le  matin  de  vomissements  avec  céphalalgie; 
un  jour  elle  s'alite  pour  point  de  côté,  faiblesse,  anorexie,  constipation  et 
fièvre.  On  constate  une  anémie  marquée  :  hémoglobine  50  p.  100,  globules 
rouges  deux  millions  et  demi  ;  quelques  petits  ganglions  cervicaux  et  axil- 
laires  à  gauche  ;  respiration  légèrement  diminuée  au  sommet  gauche  sans 
râles.  Ni  toux,  ni  expectoration.  Réaction  de  Widal  négative.  La  fièvre  dura 
pendant  plus  de  deux  mois,  tantôt  rémittente,  tantôt  intermittente  sans 
type  précis,  puis  elle  céda  peu  à  peu.  Le  traitement  consista  en  maillots, 
toniques,  quinquina,  etc.  L'enfant  guérit.  L'auteur  estime  qu'il  y  a  eu  là 
une  tuberculisation  légère  du  sommet  du  poumon  gauche  et  des  gan- 
glions bronchiques. 

fiébé  de  onze  mois  nourri  six  semaines  par  sa  mère,  puis  au  lait  stéri- 
lisé ;  croissance  irrégulière  ;  à  six  mois  il  eut  une  pneumonie  à  forme  tor- 
pide  ;  à  sept  mois  débuta  par  un  accès  de  convulsions  une  fièvre  qui  dura 
pendant  quatre  mois  d'une  façon  irrégulière  ;  d'intensité  moyenne,  son 
type  était  rémittent.  L'enfant  était  pâle,  avec  un  peu  de  rachitisme,  mais 
Texamen  minutieux  de  ses  organes  ne  put  rendre  compte  de  son  état 
fébrile.  Un  séjour  au  bord  de  la  mer  fit  tomber  pendant  quelques 
semaines  la  température  ;  mais  celle-ci  remonta  peu  après.  Malgré  cela, 
l'enfant  augmentait  de  poids,  gagnant  750  grammes  en  six  semaines. 
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La  Gèvre  céda  peu  à  peu,  mais  Tannée  suivante  le  bébé  fut  atteint  de 
coxalgie  double.  11  s'agissait  donc  très  probablement  là  d*un  envahisse- 
ment de  Torganisme  par  les  bacilles  tuberculeux,  sans  que  la  preuve  pût 
en  être  faite  par  Texamen  clinique. 

Un  garçon  de  trois  ans  présente  pendant  plusieurs  semaines  de  la  fièvre 
accompagnée  seulement  de  douleurs  dans  les  jambes  ;  faiblesse  des  genoux 
avec  difficulté  de  se  lever  quand  il  est  accroupi,  le  rachis  est  peut-être  un 
peu  raide  mais  sans  anomalie  apparente.  Le  diagnostic  reste  incertain, 
Heubner  pense  à  une  affection  musculaire.  Plus  tard  se  montrent  des 
troubles  de  la  miction  puis  de  la  marche  :  ce  n'est  qu'après  plusieurs  mois 
qu'on  constate  du  gonflement  de  la  colonne  vertébrale  dans  la  région 
lombaire,  avec  douleurs  et  immobilisation.  11  s'agissait  ici  du  mal  de 
Poli  latent. 

i'*  Accès  fébriles  à  répétition  en  rapport  avec  des  troubles  gastro-intestinaux. 
—  Une  fillette  de  deux  ans  souffre  d'accès  fébriles  à  peu  près  périodiques 
pendant  plus  de  quatre  mois  :  leur  durée  est  de  six  à  huit  jours,  quelquefois 
davantage  ;  ils  s'accompagnent  de  vertiges,  malaises,  céphalalgie,  et  trou- 
bles gaslro-inteslinaux,  anorexie,  diarrhée,  etc.  ;  un  changement  d'air  et 
un  traitement  anthelminthique  restent  sans  résultat.  L'enfant  estp&le  mais 
un  examen  plusieurs  fois  répété  ne  fait  absolument  rien  découvrir  d'anor- 
mal ni  du  côté  des  viscères,  ni  du  côté  de  la  périphérie,  de  telle  façon 
qu'on  se  demande  s'il  ne  s'agit  pas  d'une  fièvre  hystérique.  Après  plusieurs 
lisais  infructueux,  on  fit  faire  à  la  fillette  une  cure  de  Carlsbad;  il  y  eut 
de  la  fièvre  encore  pendant  une  dizaine  de  jours,  puis  elle  céda  définiti- 
vement ainsi  que  les  symptômes  concomitants.  Elle  était  donc  bien  en 
rapport  avec  les  troubles  du  tube  digestif. 

In  garçon  de  deux  ans,  arriéré,  issu  d'une  mère  très  nerveuse,  est 
atteint  pendant  plusieurs  mois  d'une  fièvre  rémittente  qui  varie  entre 
38  et  39<>.  Son  appétit  est  bon,  sa  digestion  irrégulière  avec  un  peu  de 
mucus  dans  les  selles,  mais  à  part  cela,  un  examen  minutieux  ne  révèle 
rien  de  particulier  dans  son  organisme.  Malgré  une  cure  de  Carlsbad,  cet 
état  anormal  persiste  encore  pendant  longtemps;  ce  ne  fut  que  peu  à  peu 
que  la  fièvre  céda  et  que  tout  rentra  dans  l'ordre. 

Dans  un  dernier  groupe  d'observations,  Heubner  accuse  Vhystérie  d'être 
la  cause  d'accès  fébriles. 

Une  fille  de  onze  ans  présente,  en  janvier  1894  et  juin  1895,  de  la  fièvre 
qui  dure  chaque  fois  pendant  plusieurs  années  et  dont  la  cause  reste 
inconnue  malgré  toutes  les  recherches.  De  nouveau,  en  décembre  1895, 
fièvre  intermittente  ininterrompue  jusqu'en  1 896  ;  la  température  est  à  37<» 
le  matin  et  varie  le  soir  entre  39<»,2  et  39°,8.  L'enfant  est  d'une  grande  sen- 
sibilité et  très  irritable  ;  elle  se  comporte  comme  une  hystérique,  de  telle 
sorte  qu'il  est  même  difficile  de  bien  l'examiner.  Elle  se  plaint  de 
névralgies  très  variables  intéressant  la  peau,  les  os,  l'estomac,  etc.  Des 
recherches  minutieuses  portant  sur  ces  différents  organes,  l'urine,  le 
sang,  etc.,  ne  peuvent  faire  trouver  la  cause  de  cet  état  fébrile.  La  tem- 
pérature diminue  un  peu  sous  l'influence  d'un  séjour  à  la  campagne,  avec 
administration  d'antipyrine  et  de  phénacétine,  puis  elle  change  de  type; 
les  accès  deviennent  très  courts  puis  ne  se  montrent  que  pendant  la 
DuiL  Ce  cas  est  celui  où  Heubner  put  constater  la  fièvre  la  plus  chronique 
el  la  plus  rebelle  ;  elle  dura  près  de  huit  mois.  Il  rapproche  cette  obser- 
vation de  celles  relatées  par  Scherschensky  sous  le  nom  de  thermonévroses, 
dont  trois  concernent  également  des  jeunes  filles  de  huit  à  douze  ans  (Ar- 
thiv.  de  Virchow,  1884). 

En  résumé,  ce  travail  est  plein  de  faits  intéressants  qui  peuvent  jeter 
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.  un  jour  nouveau  sur  Thistoire  de  bien  des  malades  difficiles  à  classer  dans 
le  cadre  nosologique  ;  il  peut  être  fort  utile  au  praticien  dans  des  cas 
embarrassants  qui  s'éloignent  beaucoup  de  toutes  les  descriptions  clas- 
siques- 

LIVRES, 

Tubage  et  trachéotomie  en  dehors  du  cronp  ches  reniant  et  chez 
Tadulte,  par  le  D**  A.  Sargnon  (1  vol.  de  658  pages,  avec  47  fig.  et  3  pi, 
Paris,  1900;  J.<B.  Bailliére,  éditeur;  prix  :  10  francs). 

Dans  beaucoup  de  cas,  en  dehors  du  croup,  le  tubage  vaut  mieux  que 
la  trachéotomie.  Le  fait  n'est  pas  discutable  chez  Tenfant;  mais  chez 
Tadulte,  le  tubage  pallie  à  la  dyspnée  comme  la  trachéotomie,  et  surtout 
constitue  un  agent  de  dilatation  rapide. 

M.  le  D'  A.  Sargnon  vient  de  publier  une  très  importante  monographie 
sur  cette  question  du  tubage  et  de  la  trachéotomie.  Son  étude  comprend 
trois  pallies  :  i^  Manuel  opératoire  et  complications  du  tubage  el  de  la 
trachéotomie;  2^  Indication  de  ces  deux  opérations,  d'après  la  lésion 
causale  et  les  circonstances  ;  3°  Parallèle  et  conclusions. 

Voici  ses  conclusions  : 

Dans  beaucoup  de  cas  le  tubage  vaut  la  trachéotomie  pour  parer  immé- 
diatement à  une  dyspnée  grave. 

Le  tubage  est  un  excellent  agent  de  dilatation  rapide,  tandis  qu'après 
la  trachéotomie,  quand  on  est  obligé  de  laisser  la  canule  en  place,  la 
dilatation  est  très  longue,  très  laborieuse  et  souvent  inefficace»  le  malade 
étant  condamné  à  porter  perpétuellement  sa  canule. 

Dans  les  sténoses  de  siège  douteux,  le  tubage  constitue  une  excellente 
méthode  de  diagnostic,  tandis  que  la  trachéotomie  est  une  opération  trop 
grave  pour  être  utilisée  en  pareil  cas. 

En  résumé,  le  tubage  e^st  indiqué  dans  les  sténoses  curables  et  dilatables 
du  larynx  et  de  la  pailie  supérieure  de  la  trachée;  la  trachéotomie  dans 
les  sténoses  incurables  ou  trop  bas  situées. 

Thérapeutique  clinique  et  bactériologie  de  l'appareil  respiratoire,  par 
le  D'  L.  Le  Roy  (1  vol.  cartonné  de  xvi-Hâ  pages,  Paris,  1900;  Hueff, 
éditeur;  prix  :  A  francs). 

Ce  livre,  accompagné  de  12  figures  hors  texte,  a  été  écrit  par  un  prépa- 
rateur des  travaux  histologiques  de  la  Faculté.  11  a  eu  ]H>ur  but  de 
montrer  aux  praticiens  la  manière  de  recueillir  les  crachats,  de  les 
examiner,  d'y  rechercher  le  bacille  de  Koch  et  les  autres  micixjbes,  atin 
de  guider  la  thérapeutique  et  de  baser  le  pronostic.  Il  serait  désirable,  en 
effet,  que  le  médecin  fût  à  même  de  pratiquer  les  examens  microscopiques 
courants,  et  M.  Le  Roy  montre  qu'on  peut,  sans  grands  frais,  installer 
chez  soi  un  laboratoire  suffisant  pour  les  recherches  usuelles. 

Après  ce  préambule,  l'auteur  aboi'dc  la  technique  de  l'examen  des 
crachats  dans  les  (^as  de  tuberculose  suspecte,  de  laryngites,  bronchites 
aiguës  et  chroniques,  d'asthme,  emphysème,  broncho-pneumonie, 
pneumonie,  pneumothorax,  rougeole  et  coqueluche,  et  il  cite  un  grand 
nombre  d'observations  personnelles.  En  somme,  ce  petit  livre,  tivs 
pratique,  est  appelé  à  rendre  service  aux  médecins. 

Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des  enfants,  par  le  D'  E.  Ausset 
(^^  série,  un  volume  de  216  pages,  Paris,  1900;  A.  Maloine,  éditeur;  prix  : 
5  francs). 

Dans  ce  troisième  volume,  le  jeune  et  distingué  professeur  de  Lille 
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traite,  avec  un  réel  talent,  de  questions  fort  intéressantes.  Les  deux 
premières  leçons  sont  consacrées  aux  convulsions  chez  les  enfants,  les 
troisième,  quatrième  et  cinquième  à  la  paralysie  faciale,  à  Tophtalmoplégie 
nucléaire  progressive,  aux  spasmes  laryngés  de  la  diphtérie  dans  leurs  rap- 
ports avec  le  tubage.  Viennent  ensuite  trois  leçons  sur  le  rachitisme,  une 
leçon  sur  la  spiénopneumonie,  trois  leçons  sur  les  pleurésies,  une  sur  la 
broachite  chronique  simple,  deux  leçons  sur  la  dilatation  des  bronches, 
el  une  leçon  sur  la  bronchite  fib ri neuse. 

A  propos  des  pleurésies,  M.  Ausset  insiste  beaucoup  sur  le  signe  du  sou 
découvert  par  Pitres.  Appliquant  un  sou  sur  un  point  du  thorax,  on  percute 
!iurlui  avec  un  autre  sou  ;  si  on  ausculte  en  un  point  symétrique  au  point 
perculé,  on  obtient  dans  les  pleurésies  un  son  clair,  net,  argentin.  Mais 
ilfautavoirsoindebien  boucher  Toreille  libre.  Grâce  à  ce  signe,  Tauteur 
a  pu  diagnostiquer  des  épanchements  méconnus,  les  délimiter  aussi  bien 
et  même  mieux  qu'avec  la  percussion.  Quand  il  n'y  a  pas  de  liquide,  le 
bruit  est  sourd,  lointain,  sans  résonance  métallique. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE. 

Séance  du  13  février  4900.  —  Présidence  de  M.  Kirmisson. 

Traitement  de  la  fièvre  typhoïde. 

M.  CoMBT  a  eu  à  soigner  en  cinq  ans^  168  fièvres  typhoïdes  chez  les 
enfants,  avec  12  morts  (7,26  p.  100).  Ces  168  cas  ont  donné  42  rechutes 
(le  quart)  dont  8  doubles,  1  triple,  1  sextuple.  11  n'y  a  eu  qu'un  décès  sur 
les  rechutes  (mortalité  inférieure  à  2  p.  100).  Le  traitement  a  consisté 
j'urtoul dans  l'emploi  des  bains  frais  ou  froids  (!"' bain  à  30°,  2''  à28«»  ou  25*, 
puisà20<>).  ensuivait  la  tolérance  des'malades  pour  fixer  la  température  des 
bains,  leur  durée,  leur  répétition.  Les  injections  de  caféine,  de  spartéine, 
de  strychnine  ont  été  employées  dans  quelques  cas,  mais  la  médication 
principale  a  été  la  balnéation  qui  doit  rester  le  traitement  de  choix  dans 
laGèvre  t}7)hoïde  des  enfants  comme  dans  celle  des  adultes.  M.  Glénard 
a  eu  donc  raison  de  venir  encore  une  fois  plaider  pour  cette  méthode  qui 
a  fait  ses  preuves  et  qui  ne  saurait  être  abandonnée  sans  dommage. 

M.  Marfan  est  aussi  partisan  des  bains  froids,  et  sa  mortalité  en  six  ans 
n'a  pas  dépassé  7  p.  100.  Chez  certains  enfants,  il  emploie  la  quinine  de 
ia façon  suivante:  75  centigrammes  en  trois  fois  le  soir  (25  centigrammes 
à  demi-heure  d'intervalle)  au-dessus  de  cinq  ans.  Si  le  médicament  a 
réussi,  il  continue  les  jours  suivants.  Sinon,  il  se  contente  de  donner 
des  bains  à  32<>,  30^^,  28%  25<^,  pendant  dix  minutes.  Quant  il  y  a  de 
l'hyperthermie  résistant  aux  bains  froids,  il  emploie  les  injections  de 
>érum  artificiel. 

M.  GiiNo.N  croit  que  la  balnéation  froide,  dosée,  adaptée  à  l'&gc  et  aux 
<^a>.  doit  être  conservée.  11  n'a  eu  qu'à  s'en  louer,  en  donnant  les  bains 
a  33%  à  30*,  à  27*»  ou  même  2.So.  Dans  certains  cas  d'intolérance,  les  enve- 
loppements froids  rendront  des  services. 

M.  Glénard  s'applique  à  combattre  les  critiques  qu'on  a  adressées  à 
la  méthode  de  firand;  il  avoue  que  la  formule  n'est  pas  inflexible  et  qu'on 

est  autorisé,  tout-en  gardant  le  principe^  à  individualiser,  à  doser  le  trai- 
tement suivant  les  cas. 
M.  Valcde  fait  une  communication  sur  les  opérations  sur  Vorbite  par  la 

'dk  temporale. 
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Université  de  Turin.  Sont  nommés  privat^docenten  de  pédiatrie  les 
D"  Alberto  Biagini  et  ënrico  Mënsi. 

Université  de  Bologne.  LeD''  Cervesato,  professeur  ordinaire  de  clinique 
pédiatrique  à  PadouCf  p&tsse  en  la  même  qualité  à  Tuniversilé  de  Bologne. 

Institut  orthopédique  de  Naples.  La  duchesse  Ravaschieri,  qui  avait 
déjà  fondé  à  Naples  Vhôpital  Lina  (chirurgie  infantile),  a  voulu  compléter 
son  œuvi'e  philanthropique  en  dotant  la  même  ville  d'un  Institut  orthopé- 
dique semblable  à  celui  de  Bologne,  sous  la  direction  du  D'  Âmuo 
GuRCio.  Cet  établissement  modèle  comprend:  1®  dispensaire  gratuit; 
2°  section  chirurgicale  orthopédique;  3°  section  kinésithérapique; 
4®  section  hydrothérapique  ;  5»  section  électrothérapique  ;  6«  section  pour 
consultations  particulières;  7°  section  pour  la  construction  des  appareils 
orthopédiques;  8<»  infirmeries  gratuites  et  payantes  de  C"  et  2«  classes. La 
gratuité  complète  est  assurée  aux  enfants  nécessiteux  gr&ce  aux  largesses 
de  la  donatrice,  aux  cotisations  des  personnes  charitables  et,  dans  une 
certaine  mesure,  à  la  rétribution  exigée  des  malades  aisés. 

On  espère  que  Tinstltut  ouvrira  ses  portes  dans  quelques  mois. 

Pavillons  d'isolement.  On  vient  enfm  d'inaugurer  (8  février  1900),  en 
présence  de  M.  Loubet,  président  de  laRépublique,les  pavillons  d'isolement 
construits  à  Thùpital  des  Enfants- Malades  pour  la  diphtérie  et  larougeole. 
Ces  deux  pavillons,  très  élégants  et  très  confortables,  compris  dansTangle 
du  boulevard  Montparnasse  et  de  la  rue  du  Cherche-Midi,  étaient  achevés 
depuis  longtemps  et  leur  utilisation  devenait  urgente. 


\  Le  gérant, 

•  P.  BOUCHEZ. 
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Dl  NATURE  PROBABLEMENT  RHDMATI8MALB 

AVEC  DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE  DU  MYOCARDE  ET  DES  VISCÈRES 

Par  M.  E.  WEILL 

Médecin  des  hôpital»  de  Lyon,  chargé  du  cours  de  clinique  ioùiDlile, 

et  M.  L.  6ALLAVARDIN 

Interue  des  hôpitaux. 

Dans  le  numéro  de  septembre  1899  des  Archives  de  méde-^ 
âne  expérimentale  y  E.  Josserand  et  Bonnet  (1)  relataient  un 
cas  d'endomyocardite  infectieuse  avec  dégénérescence  grais- 
seuse du  myocarde.  A  ce  propos,  ils  insistaient  surFextrôme 
rareté  de  cette  lésion  et  montraient  combien  sa  signification 
au  cours  des  affections  cardiaques  était  encore  mal  précisée  et 
incertaine.  Nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  cette  lésion 
associée  à  d'autres  dégénérescences  viscérales  de  même  ordre 
au  cours  d'une  affection  rhumatismale  du  cœur  chez  une 
fillette  de  quinze  ans,  et  c'est  cette  observation  que  nous  trans- 
crivons en  la  faisant  suivre  de  quelques  réflexions* 

OBSEKVATÎOfi  (2).  —  Résomé:  Deux  atteintes  de  chorée  de  Sydenham 
1896-1898.  EniS99fpéricardite  aiguë  :  pâleur  extrême^  douleurs  précordiales 
ongoissantes,  œdèmes,  asystolie  à  évolution  rapide.  Mort. 

Autopsie  :  péricardite  aiguë;  fines  granulations  endocar digues .  Dégénères^ 
cence  graisseuse  du  myocarde  et  des  viscères  (foie,  reins,  poumons), 

Claudine  B...  entre  à  la  clinique  le  28  mai  1896^  âgée  de  douze  ans. 
Son  père  est  mort,  il  y  a  cinq  ans,  de  tuberculose  laryngée  et  pulmo- 
naire. Sa  mère  fut  atteinte,  il  y  a  cinq  ans  également,  d'une  bronchite 

(t)  E.  Josserand  et  BoNNETf  De  la  myocardite  au  cours  de  V endocardite  infec- 
tieuse. Un  cas  d'endomyocardite  infectieuse  avec  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde, 

(2)  La  partie  iniUale  de  robservation  se  rapportant  aux  séjours  antérieurs  de 
la  malade  et  à  sa  chorée  n'est  rapportée  qu'en  abrégé. 

ArCH.  Dfc  MiDEC;  DES  ENFANTS,   1900.  HI    13 


194  E.    WEILL   ET   L.    GALLAVARDIN 

chronique  qu)  nécessita  un  séjour  de  six  mois  à  l'hôpital  de  la  Croix- 
Rousse  ;  actuellement  la  mère  tousse  encore  l'hiver,  Tété  les  symptômes 
de  bronchite  disparaissent  complètement.  Les  parents  n'ont  jamais  eu 
de  rhumatisme.  La  petite  fille,  âgée  de  douze  ans,  n'a  jamais  eu  ni  rou- 
geole, ni  coqueluche,  ni  scarlatine,  ni  variole,  ni  convulsions.  Jamais  de 
rhumatisme.  Elle  a  toujours  été  délicate  ;  anorexie,  indigestions  fré- 
quentes, diarrhée,  ballonnement  du  ventre. 

11  y  a  un  mois,  la  petite  malade  fut  prise  de  mouvements  choréiformes 
à  la  suite  d'une  frayeur  occasionnée  par  un  séjour  d'une  heure  dans  un 
cabinet  noir.  Un  intervalle  de  deux  jours  s'est  écoulé  entre  la  frayeur  el 
l'apparition  des  mouvements.  Elle  présente,  au  moment  de  l'entrée,  une 
chorée  d'intensité  moyenne;  les  mouvements  sont  surtout  localisés  au 
niveau  des  membres  supérieui^,  elle  marche  assez  facilement,  mange 
sans  répandre  les  liquides  ;  la  face  ne  grimace  pas.  Aucun  trouble  de  la 
sensibilité,  peu  de  troubles  intellectuels  ;  cependant  la  malade  parait  très 
émotive,  parle  à  voix  basse,  s'effraie  facilement.  Elle  se  plaint  d'élre 
un  peu  essoufflée  depuis  un  an  et  d'avoir  souvent  des  palpitations,  surtout 
depuis  le  début  de  sa  maladie.  L'examen  des  viscères  est  négatif  ;  au  cœur 
on  note  un  souffle  doux,  systolique,  occupant  toute  la  région  précordiaic  à 
gauche  du  sternum,  ne  se  propageant  pas,  s'effaçant  par  la  pression  forte 
du  stéthoscope.  Pas  de  souffle  dans  les  jugulaires.  On  institue  un  traite- 
ment àTantipyrine  et  à  l'arséniate  de  soude. 

8  juin,  —  La  malade  a  été  très  rapidement  améliorée  ;  les  mouvements 
ont  à  peu  près  cessé.  Plus  de  souffle  systolique. 

2^  séjour,  7  février  1898.  —  La  malade  a  été  bien  portante  depuis  sa  sortie 
de  la  clinique;  mais, il  y  a  trois  semaines,  les  mouvements  choréiques  ont 
réapparu  brusquement  sans  cause  appréciable.  Au  moment  de  l'entrée, 
les  mouvements  choréiques  sont  assez  intenses,  occupent  les  quatre 
membres,  la  face  ;  on  note  des  mouvements  involontaires  de  la  langue 
et  quelques  troubles  de  la  déglutition.  Pas  de  trouble  de  la  phonation.  Le 
cœur  bat  sous  la  cinquième  côte,  un  peu  en  dedans  du  mamelon  ;  on 
entend  à  certains  moments  un  souffle  systolique  à  la  pointe  et  un  dédou- 
blement du  deuxième  bruit  très  net  si  on  ausculte  au  niveau  de  la  partie 
moyenne  du  sternum.  Elle  éprouve  quelques  palpitations  depuis  déjà  fort 
longtemps.  Les  autres  viscères  sont  sains.  On  donne  de  l'antipyrine. 

Au  cours  de  ce  deuxième  séjour,  la  malade  présente  une  angine  qui 
n'influe  pas  sur  l'évolution  de  la  chorée.  EUe  sort  le  25  avril  1898,  complè- 
tement guérie  de  ses  mouvements. 

3«  séjour  y  21  juillet  1898.  —  Depuis  quelque  temps,  la  petite  malade  a 
des  maux  de  cœur,  des  nausées,  défi  éblouissements,  des  céphalées  fi^- 
quentes  surtout  au  réveil.  Elle  se  plaint  d'une  grande  lassitude,  d'une 
grande  faiblesse  des  bras  et  des  jambes.  Depuis  deux  ou  trois  jours,  elle 
a  pris  de  l'œdème  des  membres  inférieurs,  œdème  qui  atteint  son  maxi- 
mum le  soir  et  qui  diminue  un  peu  durant  la  nuit.  L'enflure  est  pré- 
cédée de  fourmillements  et  de  picotements. 

^^  séjour,  29  mars  1899.  —  Depuis  que  la  malade  est  sortie  de  l'hôpital 
et  durant  son  séjour  à  Giens,  elle  s'est  toujours  plainte  d'être  essoufflée, 
d'avoir  quelques  palpitations;  elle  tolérait  mal  la  marche  un  peu  rapide, 
l'ascension  d'escaliers.  Toutefois  la  santé  est  restée  relativement  bonne 
jusqu'à  ces  derniers  jours. 

11  y  a  trois  semaines,  elle  eut  une  forte  épistaxisqui  dura  quatre  ou  cinq 
heures  et  que  Ton  flt  cesser  par  un  tamponnement  antérieur;  huit  jours 
après,  elle  eut  une  nouvelle  épistaxis  aussi  abondante  eteUe  vomit  même 
tin  peu  de  sang  dégluti.  Depuis  ce  moment,  l'état  général  a  faibli;  eUe 
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est  restée  un  peu  anémiée,  pâle;  le  soir,  elle  avait  un  peu  d'œdème  des 
jambes.  Elle  a  dû  garder  le  lit  durant  ces  trois  dernières  semaines  et 
comme  son  état  paraissait  s'aggraver,  on  l'envoie  de  Giens  à  la  Charité. 

A  l'entrée,  la  température  s'élève  à  39°, 1  ;  la  malade  présente  une  anémie 
assez  marquée  ;  les  joues  sont  encore  un  peu  colorées,  mais  la  peau  du 
corps  et  les  muqueuses  sont  plus  pâles  que  normalement.  L'essoufflement 
est  marqué,  48  inspirations  par  minute;  la  malade  ne  peut  ^as  rester  dans 
la  position  horizontale,  il  lui  faut  deux  coussins  pour  se  coucher.  La  toux 
est  fréquente  sans  expectoration. 

Aqx  poumons,  on  ne  trouve  rien  qui  soit  de  nature  À  expliquer 
l'état  actuel.  La  respiration  est  normale  à  peu  près  partout.  On  note  seule- 
ment quelques  râles  mu  queux  à  l'extrême  base  gauche,  un  peu  d'obscu- 
rité et  de  diminution  de  la  sonorité  à  la  base  droite.  Rien  aux  sommets. 
Au  cœur,  les  battements  sont  extrêmement  rapides,  154  par  minute.  La 
pointe  bat  dans  le  sixième  espace,  à  2  centimètres  en  dehors  de  la  ligne 
mamelonnaire.  La  palpation  révèle  une  impulsion  assez  forte  ;  pas  de  fré- 
missement. On  entend  à  l'auscultation  un  frottement  péricardique  net, 
avec  bruit  de  va-et-vient  râpeux,  s'exagérant  par  une  pression  moyenne, 
disparaissant  par  une  pression  forte.  Quant  aux  bruits  cardiaques,  étant 
donné  le  nombre  des  pulsations,  le  frottement  péricardique  et  les  bruits 
respiratoires  qui  les  couvrent,  il  est  impossible  de  dire  s'ils  sont  altérés 
ou  non.  On  n'entend  pas  de  souffle  se  propageant  dans  l'aisselle.  Matité 
cardiaque:  hauteur  11  centimètres,  largeur  14  centimètres. 

Légère  douleur  à  la  pression  au  niveau  de  l'émergence  du  phrénique 
gauche.  Pas  de  sensibilité  précordiale  anormale.  L'abdomen  est  sensible 
a  la  pression;  la  rate  a  une  matité  de  un  travers  de  doigt  et  demi,  elle 
n'est  pas  sentie  à  la  palpation.  Le  foie  est  gros,  il  dépasse  les  fausses  côtes 
de  deux  à  trois  travers  de  doigt.  Léger  œdème  au  niveau  des  jambes.  Pas 
d'albumine  dans  les  urines.  On  donne  5  grammes  de  salicylate  de  soude, 
1/2  milligramme  de  digitaline  cristallisée. 

29  mars,  —  L'impulsion  de  la  pointe  se  fait  sur  une  étendue  de  5  centi- 
mètres. 148  pulsations  régulières.  Sensibilité  diffuse  qui  rayonne  auloui' 
de  la  région  précordiale.  La  malade  n'a  eu,  à  aucun  moment,  même  à 
Giens,  de  douleurs  dans  les  jointures. 

31  mars.  —  140  au  pouls.  Même  étendue  de  la  matité,  même  siège  de  la 
pointe.  La  malade  se  sent  un  peu  mieux.  Légère  tendance  à  l'arythmie; 
les  pulsations  se  succèdent  en  séries  très  longues  avec  rares  poses.  Pen- 
dant les  séries,  les  pulsations  sont  égales.  Le  frottement  de  la  région  pré- 
cordiale s'est  beaucoup  atténué.  Par  contre,  à  la  pointe,  souffle  systoliqué 
qui  se  propage  dans  Talsselle,  le  dos  et  tout  le  long  de  la  colonne  verté- 
brale depuis  la  nuque  jusqu'à  la  région  lombaire. 

Pas  d'œdème,  pas  de  gonflement  des  jugulaires,  pas  de  pouls  veineux 
hépatique.  Prescription  :  2  milligrammes  d'extrait  de  strophantus. 

i^^  avril.  —  120  au  pouls.  Arythmie  aussi  marquée  qu'hier  ;  la  malade 
se  sent  moins  oppressée.  —  2  avril  :  140  au  pouls.  La  malade  est  plus 
faible;  hier  elle  a  eu  une  syncope  légère.  —  3  avril  :  152  au  pouls.  Oïl 
sent  toujours  le  choc  de  la  pointe;  les  battements  sont  très  rapides,  mais 
il  n'y  a  plus  d'arythmie.  On  entend  toujours  un  rapide  bruit  de  va-et- 
vient.  Pâleur  extrême  de  la  malade;  elle  se  plaint  de  souffrir  au  niveau  de 
l'épigastre.  En  somme  l'état  de  la  malade  s'aggrave;  ce  matin  encore 
légère  lipothymie  avec  nausées  ;  durant  cette  lipothymie  le  pouls 
était  fort,  à  is  seulement  par  minute.  Un  peu  d'œdème  des  jambes. 
—  5  avril  :  Depuis  deux  jours,  la  malade  se  trouve  un  peu   mieux. 

tu  pulsations  régulières  ;  on  entend  toujours  le  va-et-vient  précordial  ; 
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pas  de  phënomèoes  pulmonaires,  à  part  quelques  râles  à  la  base  gauche. 
Le  foie  arrive  à  l'ombilic  ;  battements  hépatiques.  L'œdème  a  augmenlé. 
Pouls  du  bulbe  et  des  veines  jugulaires  avec  frémissement  systoljque, 
signedeRondot.Mati  té  cardiaque:  longueur  15  centimèlres,largeurl6ceii' 
timëtres.  L'impubion  se  fait  sentir  sur  une  plus  large  surface  encore;  li 
région  de  l'épigaatre  ondule;  tremblotement  général  de  la  région  précor- 
diale. Glace  surla région  précordiale.  Potion  :  0  gr.  75  de  caféine,  inhalation 
d'oxygène.  —  6  avril:  Le  pouls  est  à  160,  régulier.  L'angoisse  est  exlrémp. 
la  malade  gémit,  se  plaint  continuellement.  Les  extrémités  sont  froides. 
L'œdème  des  jambes,  les  battements  épigastriques  persistent.  —  7  atril  : 
Etat  atationn&ire  ;  le  matin  le  pouls  est  à  140,  absolument  régulier,  le 
soir  k  148,  toujours  très  régulier.  Injections  intrarectales  de  caféine,  li 
malade  ayant  vomi  sa  potion.  ~  8  avril  :  La  malade  est  dans  le  m^me 
état  qu'hier;  pAleur  extrême,  angoisse  continuelle  avec  paroxysmes 
pendant  lesquels  elle  se  plaint  d'étoutfer,  d'éprouver  de  %iolenleB  dou- 
leurs à  l'épigastre.  Hier  elle  a  rejeté  quelques  crachats  hémoptolques. 
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Rg.  I. 

Le  pouls  cependant  reste  toujours  absolument  régulier;  160  ce  malin. 
—  9  avril  :  Pouls  160,  d'une  régularité  absolue.  La  malade  pousse  des 
plaintes  incessantes,  déclare  soulTrir  de  l'épigastre.  LapAleurest  toujnura 
extrême,  la  tète  est  renversée  en  arrière,  les  yeux  mi-clos  ou  hagarde 
lorsque  les  paupières  s 'etitr' ouvrent.  La  soif  d'air  est  continuelle,  t'es! 
une  agonie  qui  se  prolonge  depuis  trois  ou  quatre  jours.  Encore  quelque» 
crachats  hémoptoiques.  La  malade  meurt  à  trois  heures  du  soir. 

Durant  l'évolution  de  la  maladie,  les  urines  ont  été  examinées  régu- 
lièrement tous  les  deux  jours,  on  n'y  a  jamais  constaté  d'albumine.  La 
température,  qui  avait  été  assez  élevée  les  deux  premiers  jours,  se  main- 
tientle  reste  du  temps  entre  37", 6  et  38",1 ,  dépassant  rarement  ce  chiffre. 

Autopsie  faite  le  10  avril  à  neuf  heures  du  soir. 

Cœur.  —  Après  avoir  soulevé  le  plastron  sterno-costal,  on  s'aperçoit 
qu'il  existe  de  la  péricardile  externe  ;  les  adhérences  sont  plus  denses  que 
de  coutume  entre  le  péricarde  et  le  plan  cartilagineux  et  osseux  du  ster- 
num et  des  cdtes.  A  l'incision  du  péricarde,  on  note  l'existence  d'une 
péricardite  avec  adhérences  entre  les  deux  feuillets  du  péricarde,  consti- 
tuant ce  qu'on  a  appelé  la  symphyse  aiguë.  Les  adhérences  sont  généra- 
lisées, mais  l&ches,  et  partout  il  suflît  d'exercer  une  faible  traction  pour 
séparer  le  feuillet  pariétal  du  feuillet  viscéral.  Il  semble  que  l'on  décolle 
l'une  de  l'autre  deux  tartines  de  beurre.  Les  adhérences  sont  un  peu  plus 
solides  dans  la  région  de  ta  pointe,  quoique   récemment    formées.  Le 
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feuillet  pariétal  est  formé  de  trois  couches,  une  externe  composée  de 
plans  fibreux  adhérents  et  qu'on  peut  cliver  assez  facilement,  une 
moyenne  représentant  le  feuillet  péricardique  pariétal  proprement  dit, 
mais  épaissi  et  comme  cartilagineux,  enfin  une  couche  bilieuse,  tomen- 
teose,  hérissée  dirrégularités  et  parsemée  de  dépôts  fibrineux  abondants. 
Le  feuillet  viscéral  est  aussi  considérablement  épaissi,  la  couche  la  plus 
superficielle  présente  le  môme  aspect  que  celle  que  nous  venons  de  dé- 
crire, la  profonde  a  un  aspect  grisâtre,  lardacé.  La  carapace  péricardique, 
avec  son  exsudât  fibrineux,  mesure  une  épaisseur  de  7  millimètres  et 
demi.  Le  myocarde  a  une  couleur  p&le,  non  feuille  morte  cependant.  La 
moitié  sous-jacente  au  péricarde  est  nettement  différente  de  la  couche 
profonde;  elle  est  comme  granuleuse  et  de  couleur  grls&tre.  Les  cavités 
cardiaques  sont  toutes  dilatées,  les  oreillettes  admettraient  une  orange, 
les  ventricules  sont  très  vastes.  Il  n'existe  aucune  lésion  valvulaire  an- 
cienne :  ni  rétrécissement  mitral,  ni  insuffisance  ;  le  bord  de  la  valvule 
mitrale  n'est  ni  épaissi,  ni  scléreux.  11  existe  cependant  quelques  lésions 
endocardiliques  récentes.  On  trouve,  sur  la  face  interne  des  valvules 
sigmoldes  de  l'aorte  et  entre  les  cordages  tendineux  qui  s'insèrent  au 
bord  inférieur  de  la  grande  valve  mitrale,  de  petites  végétations  minus- 
cules de  la  grosseur  d'un  quart  de  grain  de  semoule  à  peu  près.  Sur  les 
trois  valvules  sigmoïdes,  elles  dessinent  une  ligne  ondulée  parallèle  au 
bord  libre,  dont  elles  restent  éloignées  de  2  à  3  millimètres.  Insuffisance 
tricuspidienne  par  dilatation.  Poids  du  cœur  et  péricarde  :  580  grammes. 
Largeur:  127  millimètres.  Longueur:  125  millimètres.  Épaisseur  du  ven- 
tricule gauche  à  sa  partie  moyenne  :  16  millimètres;  du  ventricule  droit 
à  sa  partie  moyenne  :  4  millimètres. 

A  la  partie  inférieure  des  deux  poumons  et  remplissant  presque  tout 
le  lobe  inférieur  du  poumon  gauche,  on  trouve  un  énorme  noyau  dur  et 
comme  hépatisé.  Ce  n'est  pas  un  infarctus  typique,  sa  couleur  n'est  pas 
assez  foncée,  on  ne  trouve  pas  le  moindre  caillot  dans  les  branches  de 
Tarière  pulmonaire  qui  s'y  distribuent,  enfin  à  la  pression  on  fait  sourdre 
de  la  sérosité  chocolat.  Poumon  droit  :  400  grammes  ;  gauche  :  470  grammes. 

Le  foie  est  gros  :  1 100  grammes,  muscade  et  graisseux.  Les  parties  cen- 
trales du  lobule  sont  jaunâtres  ;  les  parties  périphériques  très  muscades. 
Les  zones  jaunâtres  et  rouges  alternent  et  se  distinguent  très  nettement. 
Les  veines  sus-hépatiques  sont  très  dilatées.  La  plus  grosse  mesure 
46  millimètres  de  circonférence.  Les  reins  (droit  180  grammes,  gauche 
160  grammes)  sont  gros,  blanchâtres  à  la  coupe  ;  un  petit  kyste  dans  l'un 
deux.  La  rate  eàt grosse  (170),  très  vasculaire  et  ressemble  un  peu  à  une 
rate  infectieuse.  Pas  d'altération  du  tube  digestif. 

ExAiE?!  HisTOLOGiQUE.  —  CœuT.  —  Fixatiou  au  liquide  de  MûUer,  ou  à 
Taicool  fort,  durcissement  à  la  gomme,  coloration  au  picro-carmin,  à 
l'hématéine-édsine,  imprégnation  à  l'acide  osmique  à  1  p.  100. 

Le  péricarde,  dans  son  entier,  présente  une  épaisseur  de  7  millimètres; 
le  feuillet  viscéral  est  constitué  par  deux  couches  :  Tune  profonde  et 
mince,  située  au  contact  des  fibres  musculaires,  contenant  des  fibres 
conjonctives  bien  développées,  serrées  les  unes  contre  les  autres,  et  pré- 
sentant la  coupe  circulaire  de  fines  artérioles  dont  quelques-unes,  en 
minorité  du  reste,  sont  oblitérées  par  de  l'endartérite  manifeste  ;  l'autre, 
plus  supedicielle,  ayant  une  épaisseur  de  près  de  2  millimètres,  consti- 
tuée en  totalité  par  un  tissu  embryonnaire  jeune  que  parcourt  un  très 
riche  réseau  de  capillaires  de  nouvelle  formation.  On  constate  la  dispa- 
rition de  la  totalité  de  la  graisse  sous-péricardique  ;  on  ne  retrouve  encore 
quelques  cellules  graisseuses  que  dans  les  points  où  le  tissu  conjonctif 


E.    WEILL   ET   !..   GALLAVA 


s'înQëchit  pour  pénétrer  dans  le  myocarde.  Le  péricu-de  pariéUI  présente, 
en  dedans  de  la  couche  Tibreuse  nonnale,  une  couche  nouvelle  riche  en 
éléments  jeunes  et  parcourue  par  des  néoformations  vascul&ires.  Enirelc 
péricarde  viscéral  el  le  feuillet  pariétal  sont  étalés  des  blocs  de  Gbrine, 
colorés  en  rouge  et  dans  l'intervalle  desquels  se  trouvent  parfois  des 
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Fig.  3.  —  Coupe  de  la  paroi  cardiaque  représentée  k  un  (rétraiblegronittement. 
Lm  tlott  imprégnés  en  noir  par  l'acide  osmique  sont  lei  tlots  de  dégénéres- 
cence graisseuse.  On  n'a  représenté  que  la  couche  la  plus  profôtide  du  péricarde. 

Fig.  3,  -~  Fibres  cardiaques  atteintes  de  dégénéreacence  graisseuse  (ocui.  X 
obj.  S,  Reiclierlj.  La  figure  correspond  i  des  fibres  dont  l'altération  est  moyenne. 
Pas  de  grosses  granuisllons  graisseuses. 


amae  de  globules  rouges.  Il  est  k  remarquer  que  cet  exsudai  contient 
extrêmement  peu  de  globules  blancs.  Enfm  rexsudaiftbrineux,  au  niveau 
de  ses  deux  plans  de  contact  avec  les  feuillets  péricardiques,  montre  la 
pénétration  des  blocs  fibrineux  par  les  végétations  vasculaires. 

Myocarde.  —  Sur  des  coupes  transversales  et  colorées  au  picro-carmi- 
nate,  la  myocardile  interstitielle  est  évidente.  Cette  myocardite  intersti- 
tielle présente  une  disposition  générale  en  Ilots;  certains  de  ces  Ilots 
tiennent  à  peu  près  tout  le  champ  du  microscope  (ocul.  3,  object.  3,  i\ei- 
chert).  Us  prédominent  dans  ta  moitié  sous-endocardique  du  myocarde 
et  alTeclenl  une  direction  générale  perpendiculaire  à  l'épaisseur  de  la 
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paroi  musculaire.  Leur  contour  est  irrégulier,  dentelé  et  lance  des  pro- 
longements conjonctifs  entre  les  faisceaux  musculaires  Toisins,  autour 
desquels  ils  dessinent  un  fin  réseau.  Ces  Ilots  interstitiels  contiennent 
assez  peu  de  cellules  rondes,  mais  ne  présentent  nullement  Taspect  du 
tissu  dense  et  fibroïde  des  myocardites  chroniques.  Parfois  du  reste  on 
rencontre  de  petits  Ilots  de  cellules  inflammatoires,  fortement  colorées 
en  rouge  et  pressées  en  amas.  Les  Ilots  conjonctifs  sont,  les  uns,  sans 
trace  de  vaisseaux  ;  les  autres  en  renferment  :  il  en  est  peu  d'aspect 
normal;  la  plupart  des  vaisseaux  sont  atteints  d'endartérite,  quelques- 
uns  même  oblitérés.  Les  fibres  cardiaques  comprises  dans  ces  Ilots  sont 
en  très  petit  nombre,  atrophiées  et  dégénérées. 

Sur  des  coupes  longitudinales  colorées  au  picro-carminate  et  impré- 
gnées i  la  solution  d'acide  osmique,  l'altération  graisseuse  des  éléments 
musculaires  apparaît  dans  toute  sa  netteté.  Il  s'agit  bien  d'une  dégéné- 
rescence des  fibres  et  non  de  surcharge  graisseuse,  car  on  ne  voit  pas 
entre  les  fibres  une  seule  vésicule  graisseuse.  La  dégénérescence  grais- 
seuse est  inégalement  répartie  dans  la  paroi  cardiaque  considérée  de  la 
superficie  à  la  profondeur;  elle  est  très  abondante  dans  la  moitié  sous- 
péricardique,  tout  en  respectant  complètement  les  fibres  les  plus  super- 
ficielles; elle  l'est  moins  dans  la  moitié  sous-endocardique  ;  cependant  on 
en  trouve  encore  jusque  dans  les  piliers  du  cœur.  Cette  dégénérescence 
n'est  pas  uniforme  et  difi'use,  mais  affecte  une  répartition  nette  en  îlots. 
Certains  de  ces  Ilots  sont  considérables  et  occupent  presque  la  moitié  du 
champ  du  microscope  (ocul.  3,  obj.  3)  ;  les  autres,  surtout  ceux  situés 
dans  la  profondeur,  sont  de  dimensions  beaucoup  plus  restreintes  et 
quelques-uns  même  constitués  seulement  par  le  groupement  de  quatre  ou 
cinq  fibres  sur  une  longueur  de  deux  ou  trois  cellules  cardiaques.  Il  ne 
semble  pas  que  ces  Ilots  soient  orientés  et  répartis  autour  des  points  de 
myocardite  interstitielle,  car  la  dégénérescence  graisseuse  prédomine  à  la 
superficie,  .les  Ilots  de  i-éaclion  interstitielle  dans  la  profondeur;  et 
d  autre  part,  la  graisse  n'a  pas  de  prédilection  marquée  pour  les  fibres 
situées  immédiatement  autour  des  Ilots  conjonctifs  ou  même  dans  leur 
intérieur.  —  Suivant  les  points,  la  lésion  cellulaire  offre  un  aspect  un 
peu  variable:  dans  les  Ilots  relativement  peu  atteints,  on  voit  à  un  fort 
grossissement  une  infiltration  poussiéreuse  de  la  fibre  par  de  fines  gra- 
nulations noires  qui  se  montrent,  àoit  disséminées  irrégulièrement,  soit 
nettement  ordonnées  en  séries  linéaires  le  long  des  cylindres  primitifs  ; 
au  niveau  des  Ilots  moyennement  atteints,  comme  en  peut  le  voir  dans 
la  figure  3,  les  globules  graisseux  sont  plus  nombreux,  plus  volumineux 
et  bourrent  l'intérieur  de  la  cellule  avec  disparition  totale  des  cylindres 
primitifs.  En  plusieurs  de  ces  points,  on  voit  alors  dans  le  réseau  des 
fibres  cardiaques  les  bandes  de  ciment  intercellulaire  réservées  encore  et 
figurant  de  beaux  traits  scalariformes. 

Enfin,  dans  les  points  plus  avancés,  la  cellule  est  presque  entièrement 
noire,  gonflée  par  des  boules  de  diamètre  différent,  dont  quelques-unes 
très  grosses;  on  ne  voit  plus  ni  traits  de  ciment,  ni  protoplasma périnu- 
cléaire.  Les  fibres  musculaires  non  dégénérées  présentent,  au  moins  cer- 
taines d'entre  elles,  quelques  altérations  consistant  en  de  l'hypertrophie 
du  noyau,  de  l'augmentation  du  protoplasma  périnucléaire,  de  la  dimi- 
nution de  la  striation  transversale.  L'endocarde  présente  au  niveau  de 
coupes  passant  par  les  valvules  aortiques  de  très  fines  granulations 
constituées  par  le  relèvement  de  la  couche  sous-endocardique  profondé- 
ment infiltrée  et  l'adjonction  de  légers  flocons  de  fibrine. 

Le  ¥oie  est  le  siège  d'une  transformation  graisseuse  extrêmement  accu- 
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sée,  associée  à  de  la  dilatation  des  capillaires,  marquée  surtout  dans  la 
zone  moyenne  du  lobule  (foie  cardiaque). 

La  topographie  de  la  surchage  graisseuse  est  assez  remarquable  et 
affecte  une  grande  uniformité  au  niveau  de  tous  les  lobules.  On  trouve 
en  allant  de  la  veine  centro-lobulaire  à  l'espace  porte  :  1®  une  zone  grais- 
seuse très  accusée  figurant  une  couronne  noire  autour  de  la  veine  sus- 
hépatique  et  occupant  près  de  la  moitié  du  lobule  ;  2*  une  zone  de  con- 
gestion dans  laquelle  les  capillaires  sont  énormément  dilatés  et  où  les 
trabécules  hépatiques  apparaissent  comme  de  minces  cordons  roses  com- 
primés par  les  vaisseaux  ;  3^  une  nouvelle  zone  graisseuse  moins  large 
que  la  première  ;  4^  enfin  une  zone  de  cellules  hépatiques  saines  qui  entou- 
rent l'espace  porte  à  la  manière  d'un  cadre  sinueux  et  en  marquent 
exactement  les  contours.  Aucune  prolifération  interstitielle. 

Reins,  —  Sur  une  coupe  intéressant  à  la  fois  la  substance  corticale  et 
médullaire  et  passée  à  Tacide  osmique,  on  voit  au  simple  examen  macro- 
scopique ou  à  la  loupe  que  Timprégnation  noire  est  étroitement  localisée 
aux  pyramides.  Dans  celles-ci,  se  dessinent  très' nettement  des  rayons 
alternativement  noirs  et  rouges,  ces  derniers  constitués  par  les  vaisseaux. 
Au  microscope,  les  tubes  droits  des  pyramides  apparaissent  seuls  fran- 
chement noirs.  Tous  ne  le  sont  pas  également.  Les  altérations  prédomi- 
nent sur  les  branches  grêles  des  anses  de  Henle  ;  on  voit  ces  tubes  minces 
dont  les  cellules  sont  remplacées  par  un  ou  deux  blocs  noirs  de  fumée, 
courir  entre  les  vaisseaux,  descendre  plus  ou  moins  bas  et  parfois  décrire 
une  anse  dont  la  netteté  apparaît  alors  d'une  façon  remarquable.  Toutes 
ces  branches  grêles  sont  profondément  infiltrées  et  leurs  éléments  cellu- 
laires ne  persistent  pas.  Parmi  les  autres  tubes  droits,  les  tubes  collec- 
teurs ont  aussi  leurs  cellules  infiltrées  de  graisse  ;  quant  aux  épithéliuros 
sombres  de  la  branche  ascendante  de  l'anse  de  Henle,  lis  sont  relative- 
ment conservés  ;  on  voit  cependant  parfois  à  la  base  de  la  cellule  une  ou 
deux  granulations  fines  franchement  noires.  Au  niveau  de  la  substance 
corticale,  pas  d'altérations  du  tissu  interstitiel,  ni  des  glomérules.  Les 
cellules  des  tubes  contournés  sont  altérées,  elles  offrent  un  aspect  géné- 
ral trouble  et  même,  surtout  au  niveau  de  leur  base,  franchement  granu- 
leux; mais  jamais  on  ne  perçoit  de  granulations  nettement  noires  comme 
il  en  existe  dans  les  tubes  droits  des  pyramides  (fig.  4). 

Poumons.  —  Sur  une  coupe,  à  un  faible  grossissement,  toutes  les  alvéoles 
apparaissent  remplies  ;  les  unes  le  sont  uniquement  de  globules  rouges 
et  forment  des  groupes  de  dix  à  douze  alvéoles  ;  les  autres  contiennent 
des  cellules  endothéliales  et  des  globules  blancs  en  voie  de  désintégration 
et  dont  l'ensemble  figure  une  masse  granuleuse  prenant  mal  la  colora- 
tion. Les  cloisons  apparaissent  un  peu  épaissies,  mais  pâles,  anémiques, 
sans  infiltration  de  cellules  inflammatoires.  La  plupart  des  artères  sont 
saines,  quelques-unes  présentent  un  certain  degré  d'oblitération.  Sur  les 
coupes  passées  à  l'acide  osmique,  on  ne  perçoit  pas  de  granulations  noires 
au  milieu  du  contenu  sanguin  des  alvéoles  ;  dans  les  alvéoles  à  contenu 
granuleux,  il  y  a  quelques  points  noirs,  mais  répartis  très  discrètement,  et 
la  plupart  des  cellules  ne  contiennent  pas  de  granulations  graisseuses. 
Mais,  au  niveau  des  cloisons  interalvéolaires,  gn  voit  nettement  se  dessi- 
ner une  traînée  franchement  noire  formée  de  grains  discontinus  déposés 
sur  une  face  et  l'autre  de  la  cloison,  parfois  dans  son  squelette  même. 
Cette  lésion  n'est  pas  absolument  diffuse  et  est  inégalement  répartie; 
certaines  cloisons  sont  totalement  indemnes  tandis  qu'elle  atteint  son 
maximum  dans  d'autres  Ilots  et  surtout  au  niveau  des  dvéoles festonnant 
le  contour  des  axes  conjonctifs  interlobulaires.  Elle  affecte  aussi  bien  les 
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alTCOiesàcontcnu  sanguin  que  ceuxàrontenu  granuleux.  A  un  fort  gros- 
sis^ ment,  les  cellules  endothélialeB apparaissent appliquéesencore contre 
la  paroi  alvéolaire,  les  unes  y  adhérant  complètecnent  dans  les  espaces 
iDterCBpill aires,  les  autres  n'y  élant  plus  reliées  que  par  un  point  de  leur 
surTace  et  comme  prêtes  i.  se  détacher.  Dans  leur  intérieur,  on  perçoit 


Fig.  4.  —  La  coupe  reprêiente  une  pyramide  vue  à  un  taible  Rroïsissetnent. 
Us  lub«i  ayant  aubi  la  dégénérescence  graisseuse  sont  imprégnés  en  noir  par 
l'icide  Dimique.  Au-deesut  se  trouvent  quelques  tubuli  contorti  et  glomérulea 
nnidttintégration  graisieuse. 

deui.  trois,  ou  quatre  granulations  franchement  noires  et  arrondies. 
IMqs  le  tissu  interstitiel,  on  les  voit  aussi  parfois,  mais  bien  plus  rare- 
ment; elles  sont  sans  doute  contenues  dans  des  éléments  migrateurs. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  jeune  tille  de  seize  ans,  ancienne 
choréique,  qui  contracta  une  péricarditc  aigu6  et  mourut  au 
boutde  trois  semaines  environ,  après  avoirprésonté  une  scène 
clinique  où  la  prédominance  de  certains  symptômes  tels  que  la 
pûleur,  les  douleurs  angoissantes  précordiales  et  des  signes 
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d*afraiblis8ement  du  cœur  avaient  évoqué  Tidée  d*unc  locali- 
sation myocardique.  A  Tautopsie,  on  découvrit  une  péri- 
cardite  intense,  adhésive,  quelques  fines  végétations  deTendo- 
carde,  et  Texamen  microscopique  révéla  une  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde  et  des  divers  viscères  (foie,  reins, 
poumons). 

Dans  cette  observation,  trois  points  nous  apparaissent  sur- 
tout comme  intéressants  à  étudier  et  à  discuter  :  1*  au  point 
de  vue  clinique,  la  détermination  exacte  et  la  signification 
ctiologique  de  Taffection  présentée  par  notre  malade  ;  2*  au 
point  de  vue  anatomique,  l'étendue  et  la  forme  spéciale  affectée 
par  les  dégénérescences  graisseuses  multiples;  3"*  enfin,  à  un 
point  de  vue  plus  général,  les  rapports  de  dépendance  qu'on 
peut  concevoir  entre  Taffection  causale,  son  expression 
symptomatique  et  les  lésions  constatées. 

Nous  devons  tout  d'abord  justifier  l'étiologie  rhumatismale 
que  nous  avons  attribuée  à  cette  affection.  De  suite,  il  nous  est 
permis  d'éliminer  l'endocardite  infectieuse:  le  début  de  l'affec- 
tion par  une  péricardite  franche,  le  peu  d'élévation  thermique, 
l'aspect  plutôt  cardioplégique  que  septicémique  de  notre 
malade  seraient  déjà  des  arguments  suffisants  en  dehors  do 
toute  constatation  nécropsique.  Mais  l'aspect  des  lésions  endo- 
carditiques  ne  peut  laisser  aucun  doute  à  ce  sujet.  La  péricar- 
dite avec  ses  exsudats  fibrineux  abondants  était  manifestement 
la  lésion  essentielle  et  dominante.  Avec  un  carcan  inflamma- 
toire de  7  millimètres  d'épaisseur,  entourant  le  cœur  sur  toute 
sa  surface,  on  ne  trouvait  sur  les  valvules  semi-lunaires  aor- 
tiques  qu'une  traînée  de  fines  granulations  dessinant  discrète- 
ment leur  ligne  d'affrontement  ;  loin  de  présenter  l'aspect 
des  lésions  intracardiaques  de  l'endocardite  infectieuse  avec 
leur  exubérance  ou  leurs  ulcérations,  ces  granulations,  à  cause 
de  leur  faible  développement,  semblaient  reproduire  les  carac- 
tères d'une  endocardite  rhumatismale  très  légère. 

L'hypothèse  de  l'endocardite  infectieuse  étant  écartée,  il 
semble  difficile,  même  en  l'absence  de  toute  détermination 
articulaire  ancienne  ou  récente,  d'admettre  une  autre  origine 
que  celle  d'une  localisation  rhumatismale.  Il  n'y  avait  aucune 
lésion  pleurale  de  voisinage  ou  autre  capable  d'expliquer 
l'extension  d'une  inflammation  à  la  séreuse  cardiaque.  Notre 
malade  n'eût-elle  jamais  eu  de  chorée  antérieure,  c'est  une 
hypothèse  qui  serait  permise  si  l'on  s'en  rapporte  aux  auteurs 
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classiques.  «  Il  n'est  point  rare,  ditHenoch  (1),  d'observer  chez 
les  enfants  des  cas  de  péricardite  rhumatismale  dans  lesquels 
les  phénomènes  inflammatoires  des  articulations  surviennent 
plus  tard.  Ces  faits  permettent  de  supposer  qu'il  doit  exister 
également  des  faits  d'endo-péricardite  rhumatismale  sans  loca- 
lisation inflammatoire  du  côté  des  articulations  (2).  »  La  double 
atteinte  de  chorée  présentée  par  notre  malade  rend  cette 
hypothèse  bien  plus  vraisemblable,  car,  quelque  idée  que 
l'on  se  fasse  des  rapports  qui  unissent  la  chorée  et  les  mani- 
festations rhumatismales,  la  fréquence  de  la  coexistence 
simultanée  ou  successive  de  ces  deux  affections  chez  le  même 
individu  reste  indéniable  ;  Henoch  ajoute  du  reste  un  peu  plus 
loin  :  «  Dans  la  chorée,  les  choses  se  passent  d*une  manière 
semblable  ;  en  effet,  il  peut  se  faire  qu'un  cas  de  choréo 
évolue  sans  la  moindre  manifestation  inflammatoire  et  du  côté 
du  cœur  et  du  côté  des  jointures  ;  ce  n'est  que  dans  la  conva- 
lescence qu'on  observe  l'une  ou  l'autre  de  ces  complications.  » 

Cette  hypothèse  de  péricardite  rhumatismale  explique  du 
reste  suffisamment  la  sévérité  de  la  scène  clinique;  on  connaît 
la  gravité  de  cette  affection  chez  l'enfant  et  sa  terminaison 
fréquente  par  la  mort.  Steffen  (3),  sur  une  série  de  32  cas  de 
péricardite,  n'a  observé  que  6  cas  de  guérison.  Nous  avons 
recherché  quelle  a  été  la  gravité  de  cette  affection  chez  les 
malades  ayant  séjourné  à  la  clinique  des  maladies  infantiles 
au  cours  de  ces  six  dernières  années  et  voici  ce  que  nous  avons 
trouvé. 

En  éliminant  les  péricardites  tuberculeuses,  nous  avons 
réuni  32  péricardites  presque  toutes  rhumatismales  ;  sur 
ce  nombre  de  malades,  18  ont  offert  la  forme  péricardite 
sèche,  limitée  et  bien  tolérée,  8  ont  évolué  vers  la  forme 
rhumatismale  de  la  symphyse  du  péricarde  et  sont  mortes  ou 
sorties  mourantes  de  l'hôpital,  6  enfin  ont  présenté  le  tableau 
(le  la  péricardite  aiguë,  d'allures  graves  avec  dyspnée,  angoisse 
précordiale,  pâleur,  vomissements.  Sur  ces  6  malades,  2  ont 
guéri,  4  sont  mortes  et  à  l'autopsie  le  cœur  présentait  assez 

(1)  HufocH,  Sur  un  cas  de  péricardite  rhumatismale  (Ber/in./ir/m.,1887,p.  132). 

{Tj  Tous  les  auteurs  ont  du  reste  remarqué  que  la  précession  des  lésions  car- 
diaques sur  les  manifestations  articulaires,  ou  l'existence  des  premières  indépen- 
damment des  secondes,  se  rencontraient  plus  fréquemment  dans  le  rhumatisme 
iofantile.  «  Dans  le  rhumatisme  de  l'adulte,  les  séreuses  cardiaques  passent 
après  les  jointures,  chez  Tenfant  elles  sont  traitées  sur  le  pied  d'égalité.  »  (Weill 
in  Traité  det  maladies  de  V enfance), 

(3)8TiFFiif,  Véber  Pericarditis  (Congrès  de  Strasbourg,  1885). 
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uniformément  Taspect  de  la  symphyse  aiguë  du  péricarde.  On 
voit  donc  d'après  cette  statistique  que  la  péricardite  rhuma- 
tismale chez  l'enfant  se  terminerait  par  la  mort  dans  près  de 
50  p.  100  des  cas.  Rappelons,  comme  point  de  détail  intéressant, 
que  le  souffle  systolique  delà  pointe  avec  propagation  axillaire, 
constaté  pendant  la  vie  et  non  expliqué  à  la  mort  par  une 
lésion  val  vulaire,  a  été  signalé  dans  la  péricardite  de  l'enfant; 
Rosenbach  (1)  y  insiste  tout  particulièrement  et  rapporte 
5  cas  de  péricardite  dans  lesquels,  outre  le  bruit  de  frottement 
de  la  base,  on  avait  invariablement  trouvé  à  la  pointe  un  bruit 
de  souffle  qu'on  avait  pris  pour  un  souffle  mitral. 

L'auteur  note  expressément  sa  propagation  dans  l'aisselle  et 
le  compare  à  celui  qu'on  voit  survenir  chez  l'adulte  au  cours 
des  affections  cardiaques  non  valvulaires.  Quant  à  la  pâleur 
de  notre  malade,  à  l'expression  anxieuse  de  la  physionomie, 
aux  douleurs  précordiales,  ce  sont  des  symptômes  qui  relèvent 
à  la  fois  des  altérations  péricardiques  et  myocarditiques. 

Nous  avions  donc  affaire  à  une  péricardite  rhumatismale 
grave,  tel  était  du  moins  le  diagnostic  porté  durant  la  vie; 
outre  la  constatation  de  ces  lésions,  l'examen  anatomique 
révélait  encore  des  lésions  myocardiques  et  viscérales,  sur 
lesquelles  nous  allons  maintenant  insister.  Les  lésions  du 
myocarde  consistaient  en  une  prolifération  interstitielle  assez 
limitée,  peu  accentuée,  et  surtout  en  une  désintégration  grais- 
seuse de  la  fibre  musculaire.  Josserand  et  Bonnet  ont  suffi- 
samment insisté  dans  leur  travail  sur  la  rareté  de  cette 
altération  et  les  confusions  auxquelles  elle  a  donné  lieu  pour 
que  nous  nous  dispensions  d'y  insister  à  nouveau.  Nous 
citerons  cependant  l'opinion  émise  récemment  sur  ce  sujet 
par  le  professeur  Renaut  (2)  et  qui  corrobore  du  reste  plei- 
nement les  conclusions  de  Letulle  et  de  Brault.  Cet  auteur 
termine  ainsi  le  chapitre  si  complet  et  si  détaillé  qu'il  con- 
sacre aux  lésions  de  la  fibre  musculaire  cardiaque  dans  les 
myocardites  aiguës  :  «  Je  terminerai  ce  chapitre  d'anatomie 
pathologique  par  une  dernière  observation  :  c'est  qu'en  tout 
ce  qui  a  été  dit  sur  le  sujet  et  qui  expose  ce  que  j'ai  vu  ou 
vérifié  par  les  méthodes  exactes,  minutieuses  et  précises 
empruntées  à  l'histologie  normale,  il  n'a  plus  été  pour  ainsi 

(1)  RoBBNBACH,  Symptomatologie  de  la  péricardite,  spécialement  chez  les 
jeunes  sujets  [Deutsche  med,  Woch,,  188f{,  p.  44,  46). 

(2)  Rbnaut,  Des  myocardites  aiguës  (Rapport  au  Congrès  de  LiUe,  1890,  p.  S9). 
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dire  question  de  cette  «  dégénérescence  graisseuse  »,  de  cette 
u  stéatose  »  de  la  fibre  musculaire  cardiaque  qui,  il  y  a 
quelques  années,  constituait  le  plus  clair  des  lésions  relevées 
par  les  protocoles  d'autopsie  dès  qu'il  s'agissait  de  spécifier  et 
d'affirmer  des  lésions  myocarditiques  quelconques.  C'est 
qu'en  effet  rien  n'est  plus  rare  que  la  dégénérescence  grais- 
seuse vraie,  ainsi  que  nous  l'annoncions,  Landouzy  et  moi,  dès 
1877  et  que  le  répétait  Romberg  en  1891.  On  a  tout  pris  pour 
de  la  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  musculaires 
cardiaques  :  surcharge  pigmentaire,  vacuoles  grandes  ou 
petites,  gouttes  protéiques  résultant  de  l'expression  du  proto- 
plasma ;  tout  ce  qui,  au  sein  de  la  substance  propre  ou  autour 
du  noyau  d'une  cellule  cardiaque,  brille  sous  forme  de  grains 
ou  de  bulles  avec  une  réfringence  particulière  a  été  attribué  à 
des  granulations  graisseuses  qui  en  réalité  n'existent  pas.  Il 
convenait  de  signaler  encore  une  fois  cette  cause  d'erreur  aux 
cliniciens  et  d'affirmer  qu'en  dehors  de  certains  cas  parti- 
culiers, tels  que  la  stéatose  phosphorée  ou  oxycarbonique  ou 
hors  des  plans  de  fibres  cardiaques  immédiatement  adjacentes 
au  péricarde  et  plus  rarement  à  l'endocarde  vivement  en- 
flammés, la  dégénérescence  graisseuse  vraie  des  fibres  muscu- 
laires cardiaques  est  une  exception,  même  dans  les  myocardes 
hypertrophiés  et  devenus  a  sthéniques.  »  Cette  dégénérescence 
graisseuse  n'est  pas  moins  rare  chez  l'enfant  que  chez  Tadulte  ; 
on  la  voit  très  rarement  signalée  et  presque  jamais  du  reste 
d'une  façon  suffisamment  précise  et  ne  prêtant  aucun  flanc  à 
la  critique.  Romberg  (1),  étudiant  l'état  du  myocarde  chez 
l'enfant  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde,  la  scarlatine,  la 
diphtérie,  signale  comme  lésions  :  l'anémie  du  myocarde,  la 
tuméfaction  trouble  de  certains  territoires,  la  dégénérescence 
granulo-protéique  et  la  stéatose  des  fibres  cardiaques. 
Steffen  (2)  rapporte  aussi  avoir  rencontré,  sur  des  myocardes 
(i'cnfants  morts  de  la  diphtérie,  la  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  des  fibres  musculaires  du  cœur.  —  L'aspect  des 
lésions  graisseuses  que  nous  avons  rencontrées  répondait 
assez  exactement  aux  descriptions  classiques.  Sur  la  table 
d'autopsie,  le  myocarde  n'était  pas  mou,  ni  particulièrement 
friable,  mais  présentait  dans  la  moitié  sous-péricardique  une 
teinte  jaunâtre  ou  plutôt  grisâtre.  A  l'examen  microscopique 

(l)RoMBBRo,  Deutsch.  Arch,fûr  Klin»  Med,,  1891,  p.  369. 

il)  Stkffbn,  2ur  acuten  Myocarditis  {Jahrb,  fUr  KinderheiL^  1888,  fasc.  3). 
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la  lésion  était  répartie  en  îlots,  comme  dans  les  cas  rapportés 
par  Brault,  comme  dans  celui  de  Josserand  et  Bonnet;  c'est 
là  un  point  intéressant  à  noter  sans  que  Ton  puisse  encore 
donner  de  ce  fait  une  explication  valable.  Dans  Tintérieur  de 
chaque  cellule,  la  disposition  de  la  graisse  répondait  bien  à  la 
description  classique  et  notamment  à  celle  de  Ziegler.  Faisons 
remarquer  enfin  que,  malgré  ces  grosses  lésions  de  la  fibre,  le 
pouls,  qui  avait  présenté  quelques  légères  irrégularités  les 
premiers  jours,  resta  dans  les  derniers  jours  d'une  régularité 
absolue  ;  il  en  était  de  même  chez  le  malade  de  Josserand  et 
Bonnet,  de  même  aussi  dans  les  cas  de  myocardite  parenchy- 
mateuse  que  Tun  de  nous  a  fait  connaître  en  collaboration 
avec  Barjon  (1). 

Le  mode  de  dégénérescence  graisseuse  du  foie  et  des  reins 
offrait  un  type  un  peu  anormal.  Dans  le  foie,  la  graisse  existait 
sous  forme  de  deux  cercles  concentriques  séparés  par  une 
zone  de  congestion  ;  la  zone  lobulaire  entourant  immédiate- 
ment les  espaces  portes  et  qui,  dans  la  dégénérescence  graisseuse 
du  foie,  est  toujours  la  première  envahie,  se  trouvait  ici  remar- 
quablement intacte.  C'est  là  une  disposition  exceptionnelle  et 
que  nous  n'avons  vu  signaler  nulle  part.  Tous  les  auteurs 
insistent  en  effet  sur  ce  point  que,  si  Ton  excepte  les  cas  de 
surcharge  physiologique  (grossesse,  lactation)  où  le  dépôt  de 
graisse  se  fait  uniquement  dans  quelques  cellules  avoisinant 
la  veine  sus-hépatique,  dans  tous  les  cas  de  transformation 
graisseuse  pathologique  du  foie, le  dépôt  des  granulations  grais- 
seuses commence  toujours  et  très  uniformément  par  la  rangée 
de  cellules  entourant  Tespace  porte.  Or  c'était  chez  notre  ma- 
lade les  seules  cellules  restées  saines.  Laboulbène(2)  cepen- 
dant admet  que  «  dans  des  cas  très  rares,  l'altération  des  cel- 
lules hépatiques  puisse  se  former  primitivement  autour  de  la 
veinule  centrale  du  lobule  ».  11  rapporte  même  un  cas  de 
Frerichs  où  les  cellules  qui  entouraient  les  veines  sus-hépa* 
tiques  étaient  infiltrées  seules  ;  il  s'agissait  dans  ce  fait  d'une 
insuffisance  tricuspidienne  avec  reflux  persistant  du  sang  dans 
le  système  sus-hépatique.  Nous  avons  exaniiné  à  ce  propos 
d'autres  foies  cardiaques  et  gras,  mais  sans  y  rencontrer  la 
même  répartition  de  la  graisse. 

(1)  Weill  et  Barjon,  Arch,  deméd.  expénmentale^  1895,  et  Revue  mensuelle  des 
maladies  de  l'enfance,  1897. 

(2)  Laboulbènb,  Trailé  d'anatomie  pathologique. 
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Au  niveau  des  reÎDs,  on  se  souvient  que  la   désintégration 
graisseuse  était  limitée  aux  tubes  droits  des  pyramides,  no- 
tamment aux  anses  grêles  de  Henle  et  aux  tubes  collecteurs. 
C'est  encore  là  une  disposition  très  exceptionnelle.  Tous  les 
auteurs  disent  explicitement  que  la  dégénérescence  graisseuse 
est  presque   exclusivement   localisée   dans  les  cellules   des 
tubes  contournés.  Cornil  et  Brault  ne  font  nulle  mention  de 
l'altération  graisseuse  des  tubes  droits  ;  Lecorché  écrit  dans 
son  Traité  des  maladies  des  reins  :  «  La  portion  tortueuse  du 
canalicule  urinifère  est  manifestement  la  seule  qui  soit  inté- 
ressée dans  la  stéatose  simple.  On  chercherait  vainement  des 
traces  de  dégénérescence  dans  la  portiondroite  du  canalicule.  » 
Les  rares  auteurs  de  traités  d'analomie  pathologique  tels  que 
Coyne,  Lancereaux,  Laboulbène,  Bard,qui  signalent  l'atteinte 
possible  des  tubes  collecteurs  et  de  l'anse  de  Henle,  admettent 
qu'elle  ne  survient  que  dans  les  cas  très  intenses  et  toujours 
à  un  degré  moins  accusé  que  celle  destubuli  contorti.  Jamais 
nous  n'avons  vu  signaler  à  ce  niveau   une  dégénérescence 
graisseuse  prédominante  ou  même  exclusive  comme  elle  Tétait 
dans  notre  cas  ;  c'est  à  cause  de  la  rareté  de  cette  disposition 
quenous  avons  fait  reproduire  cette  figure.  Quant  à  la  dégé- 
nérescence graisseuse  du  poumon,  elle  a  peu  attiré  l'attention  ; 
disons  toutefois  que  Cornil  et  Brault  (1),  dans  leurs  études 
expérimentales    sur  l'intoxication   phosphorée,  ont  décrit  et 
figuré  cette  lésion  qui  affectait  absolument  les  mêmes  disposi- 
tions que  chez  notre  malade. 

Ainsi  donc,  à  une  scène  clinique  de  péricardite  aiguë  très 
probablement  rhumatismale,  grave  et  rapidement  mortelle, 
l'examen  microscopique  a  superposé  la  notion  de  dégénéres- 
cences graisseuses  multiples,  viscérales  et  myocardiques  ;  il 
reste  à  voii  quel  rapport  on  doit  établir  entre  ces  altéra- 
tions et  l'affection  causale,  et  dans  quelle  limite  les  lésions 
myocardiques  ont  pu  contribuer  à  la  gravité  de  l'évolution 
clinique. 

Depuis  quelques  années,  Tattention  des  pathologistes  a  été 
attirée  du  côté  des  lésions  du  myocarde  au  cours  des  affections 
rhumatismales  du  cœur.  Un  des  premiers,  Letulle  (2)  a  mis  en 
lumière,  au  cours  du  rhumatisme  articulaire  aigu,  ces  scènes 
asysloliques  rapides  emportant  le  malade  en  quelques  jours. 

(1)  Cornu,  et  Brault,  Journal  de  Vonatomie  et  de  ia  physiologie,  janvier  1883. 

(2)  Lbtullb,  Gontrib.  a  Thistoire  du  rhumat.  viscéral  [Arch,  de  méd.f  1882). 
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Peter  (1)  en  rapporte  quelques  exemples  cliniques.  Brel(2' 
a  publié  une  observation  où  il  existait  à  la  fois  des  lésions  pa- 
renchymateuses  et  des  lésions  interstitielles  qui  certainement 
ne  relevaient  pas  de  la  propagation  de  Tinflammation  des  sé- 
reuses. Enfin  Tun  de  nous  en  collaboration  avec  Barjon{3)a 
signalé  chez  Tenfant,  au  cours  de  l'évolution  asystolique  des 
lésions  valvulaires  rhumatismales,  des  lésions  localisées  à  la 
fibre  cardiaque  et  consistant  dans  Tétat  tubulé  de  la  fibre  el 
des  cylindres  primitifs.  Il  était  intéressant  de  voir  si  la  gravité 
si  remarquable  de  la  péricardite  infantile  ne  pouvait  pas  s'ex- 
pliquer, au  moins  dans  certains  cas,  par  des  altérations  du 
muscle  sous-jaccnt;  durant  ces  dernières  années,  l'un  de  nous 
a  eu  l'occasion  de  faire  Texamen  de  deux  cœurs  provenant  de 
fillettes  ayant  succombé  dans  son  service  et  atteintes  de  péri- 
cardite aiguë  diffuse  fibrineuse  rappelant  le  type  de  la  sjtii- 
physe  aiguë  du  péricarde  ;  Texamen  pratiqué  dans  le  labora- 
toire du  professeur  Renaut  a  montré  dans  ces  deux  cas  des 
lésions  de  myocardite  parenchymatcuse  consistant  en  de  Thy- 
perplasie  et  Texistence  de  vacuoles  dans  l'intérieur  de  la 
cellule  musculaire.  Dans  le  cas  que  nous  étudions  ces  lésions 
n'existaient  pas,  mais  la  fibre  cardiaque  était  envahie  par  la 
dégénérescence  graisseuse  et  cette  lésion  coïncidait  avec  des 
altérations  viscérales  similaires. 

Si  cette  lésion  de  la  fibre  cardiaque  est  rare  dans  l'endocar- 
dite infectieuse,  ainsi  que  l'ont  montré  Josserand  et  Bonnet,  il 
ne  semble  pas  qu'elle  soit  plus  fréquente  au  cours  des  affections 
rhumatismales  du  cœur.  Cette  rareté  tient  sans  doute  au  peu 
d'attention  que  l'on  apporte  d'ordinaire  à  l'examen  du  myo- 
carde dans  les  affections  valvulaires  du  cœur  d'origine  rhuma- 
tismale, et  aussi  au  peu  de  précision  que  Ton  met  à  s'assurer 
dans  les  descriptions  histologiques  de  la  dégénérescence 
graisseuse  vraie,  nombre  d'auteurs  se  contentant  de  Texamcn 
macroscopique  des  pièces.  Nous  n'avons,  dans  nos  recherches 
bibliographiques,  rencontré  que  deux  cas  où  cette  dégénéres- 
cence graisseuse  fut  signalée  au  cours  de  lésions  cardiaques 
rhumatismales  en  évolution  et  encore  pas  avec  toute  la  netteté 
désirable.  Ils  appartiennent  à  Samuel  West.  Signalons  cepen- 


(1)  Pbter,  De  la  myocardite  aiguë  rhumatismale  [Semaine  médicale^  1893). 
(3)  Brbt,  Contribution  à  l'étude  de  la  myocardite  aiguë  rhumatismale  {Prov. 
médicale,  1894). 
(3)  Wbill  et  Barjon,  toco  citalo. 
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dant  la  première  observation  du  mémoire  de  Brault  (1).  Cette 
observation,  de  Taveu  même  de  Josserand  et  Bonnet  qui  la 
rapportent  tout  au  long,  est  douteuse  comme  endocardite 
infectieuse.  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  vingt  ans  ayant  eu 
deux  ans  auparavant  une  atteinte  de  rhumatisme  articulaire 
aigu  avec  manifestations  cardiaques.  Elle  entra  à  l'hôpital 
pour  des  phénomènes  asystoliques  très  marqués  et  mourut 
rapidement.  L'autopsie  révéla  des  lésions  endocardiques 
anciennes  et  une  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde. 

Lesdeux  cas  observés  par  West  (2)  peuvent  être  plus  aisément 
rapprochés  du  nôtre  au  point  de  vue  clinique  ;  il  est  seulement 
très  regrettable  que  l'auteur  ne  mentionne  pas  plus  explicite- 
ment les  caractères  histologiques  qui  lui  ont  permis  d'affirmer 
la  dégénérescence  graisseuse.  Dans  la  première  observation, 
il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  vingt-quatre  ans,  ayant  joui  d'une 
bonne  santé  jusque-là  et  qui  entrait  à  l'hôpital   pour  une 
première  atteinte  de  rhumatisme  polyarticulaire  aigu.  Elle  se 
plaignait  aussi  de  douleurs  dans  la   région  précordiale,  la 
respiration  était  rapide,  superficielle.  On  ne  percevait  pas  de 
signes  de  lésions  valvulaires  mais  seulement  quelques  signes 
d'épanchement  péricardique  léger.  Au  cinquième  jour  de  sa 
maladie,  elle  était  très  pâle,  angoissée  et  eut  quelques  vomis- 
sements. Le  lendemain  matin  ses  amies  la  soulevèrent  lin  peu 
pour  lui  donner  un  peu  de  nourriture,  elle  tomba  morte  entre 
leurs  mains.  A  l'autopsie,  le  péricarde  contenait  une  petite 
quantité  de  sérosité  fluide  et  quelques  exsudais  fibrineux.  Les 
ventricules  et  principalement  le  gauche  étaient  dilatés,  les 
valvules  étaient  saines.  L'endocarde  était  d'une  couleur  pâle 
cl  parsemé  de  dépressions  ;  enfin  dans  la  substance  musculaire 
existaient  de  larges    taches   blanchâtres.   L'examen  micros- 
copique révéla  que   dans  ces  taches  blanchâtres  les  fibres 
musculaires    «  avaient  subi  une  dégénérescence  granuleuse 
(graisseuse)  aiguë,  ces  fibres  étant  converties  en  cylindres  gra- 

(I)Bbault,  Bulletin  de  la  Société  analomique^lSdl . 

tljSAMCEL  Wb8t,  Acute  parenchymatous  myocarditis  {TheLancet.p.  196,  240, 
!96,  année  1886).  Les  deux  observations  que  nous  rapportons  sont  les  obser- 
Talions  III  et  VIII  de  ce  mémoire  où  sont  réunis  plusieurs  cas  de  myocardite 
ûguê.  Malgré  le  peu  de  détails  concernant  Texamen  histologique,  nous  n'avons 
pu  cru  devoir  rejeter  ces  deux  observations,  étant  donné  que  Taspect  du  myo- 
carde constaté  à  Tautopsie,  taches  blanchâtres  dans  le  muscle  dans  le  premier 
cas,  tacheté  spécial  visible  sous  l'endocardite  et  le  péricarde  dans  le  second  cas, 
plaident  encore  en  faveur  d'une  dégénérescence  graisseuse  vraie.  West  cite  trois 
aatres  cas  de  myocardite  au  cours  d'aO'ections  rhumatismales  ;  mais  de  ces  trois 
cas,  deux  ont  été  suivis  de  guérison,  un  est  sans  autopsie. 

AbCH.  de  HÉDEC.  des  BXfPAlITSi  1900.  III   —   l'^ 
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nuleux».  La  deuxième  observation  a  trait  à  un  enfant  de  treize 
ans  qui  entra  à  l'hôpital  pour  une  atteinte  de  rhumatisme 
articulaire  aigu.  A  la  suite,  il  se  plaignit  de  douleurs  précor- 
diales, de  palpitations  et  de  dyspnée.  L*anémie  était  très  pro- 
noncée, les  vomissements  fréquents.  Le  cœur  était  rapide, 
irrégulier  et  Texamen  révélait  les  signes  d'un  rétrécissement 
initial  et  d'une  insuffisance  aortique.  Le  foie  était  hypertrophié. 
L'état  alla  en  s'aggravant  et  deux  mois  exactement  après  le 
début  du  rhumatisme,  le  malade  succomba  avec  du  subictère 
et  de  l'œdème  des  jambes.  A  l'autopsie  :  légère  anasarque, 
épanchement  pleural  double  ;  foie,  rate,  reins  congestionnés. 
Au  niveau  du  cœur,  les  ventricules  étaient  très  dilatés.  Il  n'y 
avait  pas  trace  de  péricardite.  Sur  les  valvules,  quelques  lésions 
cicatricielles  et  en  plus  fines  granulations  toutes  récentes. 
«  Toute  la  substance  musculaire  du  cœur  était  dans  un  état 
d'extrême  dégénérescence  graisseuse  ;  le  tacheté  était  visible 
sur  les  faces  péricardique  et  endocardique.  A  la  coupe,  la 
graisse  suintait  de  la  surface  de  section  et  s'écoulait  en  fines 
gouttes.  L'altération  paraissait  plus  marquée  dans  la  moitié 
péricardique  de  la  coupe.  Sous  le  microscope  on  trouva 
l'aspect  habituel  de  la  dégénérescence  graisseuse  avancée;  les 
artères  coronaires  étaient  saines  (J)  .» 

Ces  deux  observations  de  S.  West^se  superposent  en  somme 
assez  exactement  à  la  nôtre  ;  ce  sont  deux  exemples  de  dégé- 
nérescence graisseuse  du  myocarde  s'accompagnant  du  syn- 
drome habituel  des  lésions  myocardiques  graves  (pâleur,  dou- 
leurs précordiales  angoissantes,  asystolie  rapide)  et  survenue 
manifestement  au  cours  de  lésions  cardiaques  rhumatismales 
en  évolution.  Dans  le  premier  cas,  il  s'agissait,  comme  chez 
notre  malade,  d'une  péricardite  rhumatismale,  et  dans  le 
deuxième  cas,  d'un  processus  limité  à  l'endocarde.  L'autour 
ne  fait  pas  mention  de  l'état  du  foie  et  des  reins.  Mais  que 
peut-on  conclure  de  ces  faits,  que  faut-il  penser  de  la  super- 
position de  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde  à  une 
scène  clinique  de  péricardite  mortelle,  et  dans  quelle  mesure 
peut-on  rendre  cette  lésion  responsable  de  la  gravité  de  raffec- 
tion  péricardique?  C'est  ce  qu'il  est  très  difficile  d'apprécier. 

Il  faut  dire  tout  d'abord  que  chez  notre  malade  la  lésion 
péricardique  seule  explique  suffisamment  la  mort,  car  c'est 

(1)  Cette  observation  est  la  même  que  ceHe  communiquée  par  S.  West  à  la 
Paih,  Soc.  ofLondon  et  relatée  dans  le  Br(7.  med.  Joum,y  2ô  févr.  1882,  p.  267. 
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un  fait  bien  connu  que  la  gravité  de  la  péricardite  infantile; 
et  môme  en  Tabsence  de  lésions  myocardiques,  Tissue  fatale 
n'eût  point  dû  surprendre.  Puis  Ton  est  très  mal  lîfxé  sur  la 
traduction  clinique  de  la  dégénérescence  graisseuse  de  la 
fibre  cardiaque  et,  comme  le  disent  E.  Josserand  et  Bonnet, 
«  si  tout  le  monde  est  d'accord  sur  l'importance  des  lésions 
inflammatoires  du  myocarde  pour  la  réalisation  des  troubles 
circulatoires  chez  les  cardiaques,  si  la  myocardite  joue  sur 
ce  terrain  un  rôle  incontesté,  la  dégénérescence  graisseuse 
de  la  fibre  musculaire  semblerait  d'après  des  travaux  récents 
n'avoir  presque  aucune  conséquence  directe  sur  la  force 
contractile  du  cœur  ».  Cliniquement,  Frâentzel,  Strûmpell, 
Rosenbach  ont  souvent  rencontré  la  dégénérescence  graisseuse 
du  cœur  à  Tautopsie  de  sujets  n'ayant  présenté  aucun  trouble 
circulatoire  pendant  la  vie.  Expérimentalement,  Passler  et 
Romberg  à  Taide  de  cultures  diphtéritiques,  Hasenfeld  et  Bêla 
au  moyen  de  l'intoxication  phosphorée,  ont  observé  que  la 
stéatose,  même  notable,  du  myocarde  ne  semblait  influencer 
en  rien  le  fonctionnement  du  cœur.  Le  cœur  dégénéré  lutte- 
rait aussi  bien  que  le  cœur  sain  contre  les  augmentations  de 
tension,  les  troubles  circulatoires  de  causes  diverses?  Nous 
avons  déjà  fait  observer  que,  chez  notre  malade,  il  n'est  pas 
prouvé  que  la  stéatose  div  myocarde,  même  aidée  des  dégé- 
nérescences viscérales  de  môme  type,  ait  apporté  un  appoint 
notable  à  la  gravité  de  la  scène  morbide. 

Il  resterait  encore  à  déterminer  la  nature  et  la  signification 
exacte  de  cette  désintégration  graisseuse  du  myocarde.  Faut- 
il  voir  là  le  stade  ultime  de  la  réaction  musculaire  ayant 
épuisé  tous  les  modes  de  défense  et  se  nécrosant,  se  morti- 
fiant? Ou  faut-il  avec  d'autres  auteurs  interpréter  cette  alté- 
ration comme  étant  le  résultat  d'une  adultération  générale 
du  milieu  intérieur,  d'une  viciation  de  la  nutrition?  Nous  ne 
saurions  prendre  parti.  Disons  seulement  que  le  fait  d'avoir, 
comme  dans  notre  cas,  rencontré  des  altérations  graisseuses 
de  tous  les  viscères,  évoque  plutôt  l'idée  de  dégénérescences 
épithéliales  diffuses  évoluant  sous  l'influence  d'une  cause 
générale,  indéterminée  du  reste.  Quoi  qu'il  en  soit  de  cette 
hypothèse  et  de  quelque  manière  qu'on  interprète  ce  fait,  la 
coexistence  d'une  péricardite  aiguè  rhumatismale  grave  et  de 
dégénérescences  graisseuses  viscérales  généralisées  était  inté- 
ressante à  faire  connaître. 


VI 


CONSEILS  PRATIQUES 

SUR  L'INTUBATION  CHEZ  L'ENFANT 
Par  le  D'  DEMETRIO  6ALATTI,  de  Vienne  (Autriche). 

Nous  ne  voulons  pas  faire  ici  une  étude  complète  du  manuel 
opératoire  de  Tintubation  chez  Tenfant;  la  question  a  déjà  été 
traitée  depuis  longtemps  par  beaucoup  d'intubateurs  dont  la 
technique  présente  de  nombreuses  variations  individuelles. 
Notre  but  est  de  montrer  que  l'intubation  est  une  opération 
non  seulement  possible,  mais  facile,  môme  dans  la  clientèle, 
surtout  à  la  campagne,  car  en  employant  certaines  méthotles 
opératoires  on  peut,  à  notre  exemple,  se  passer  d*aidcs  dans  la 
plupart  des  cas.  L'intubation  devient  alors  une  opération  fort 
simple,  même  en  dehors  de  Thôpital,  à  une  condition,  c'est 
que  Topérateur  agisse  avec  une  main  très  légère  ;  nous  considé- 
rons ce  fait  comme  capital,  car  on  évite  ainsi  bien  des  déboires  : 
un  opérateur  privé  de  cette  qualité  est  exposé  à  produire  des 
lésions  parfois  graves,  et  le  plus  souvent  ne  réussit  Tintubalion 
qu'après  une  série  de  tentatives  infructueuses  fort  désagréables 
en  clientèle.  La  légèreté  manuelle  n'exclut  pas  Texercice,  loin 
de  là  ;  avant  de  faire  l'intubation,  on  doit  s'habituer  à  pratiquer 
cette  opération  soit  sur  le  laryn go-fantôme,  soit  sur  le  cadavre. 
A  l'hôpital,  on  peut  parfaitement  faire  sa  première  intubation 
sous  la  direction  d'un  maître  compétent.  Est-ce  à  dire  qu'un 
médecin  opérant  d'une  main  légère  et  connaissant  à  fond  la 
technique  ne  devrait  pas  entreprendre  sa  première  intubation 
en  clientèle  ?  Nous  ne  le  croyons  pas,  mais  il  est  infiniment 
préférable  de  s'exercer  préalablement.  Par  contre,  si  le  médecin 
manque  de  calme,  n'opère  pas  facilement  et  surtout  légère- 
ment, il  fera  mieux  de  faire  d'emblée  la  trachéotomie. 

Le  manuel  opératoire  comprend,  à  étudier,  l'intubation 
proprement  dite,  les  précautions  à  prendre  pendant  que  le 
tube  est  en  place,  et  l'extubation. 

A.  Intubation,  —  Pour  faire  cette  opération,  on  a  préconisé, 
depuis  les  instruments  pour  ainsi  dire  parfaits  d'O'Dwyer,  une 
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série  de  modifications  dont  beaucoup  ont  peu  d'importance. 
Nous  utilisons  habituellement  Tinstrumentation  de  cet  auteur. 
Dès  1890,  nous  avons  constaté  l'inutilité  du  ressort  à  boudin 
qui  est  censé  expulser  le  tube  ;  de  fait,  l'index  gauche  joue  le 
rôle  principal,  pour  ne  pas  dire  unique,  en  pareille 
occurrence.  Nous  n'avons  pas  relaté  jusque-là  ce  fait,  qui 
nous  a  paru  très  naturel  ;  sans  connaître  ce  détail,  M.  le  pro- 
fesseur Escherich  a  utilisé  la  même  modification.  L'intro- 
ducteur devient  ainsi  plus  simple  et  meilleur  marché. 
A  la  même  époque,  trouvant  trop  longue  la  branche  ver- 
ticale de  l'extracteur  d'O'Dwyer,  nous  l'avons  raccourcie 
d'un  centimètre  environ  ;  l'instrument  est  alors  beaucoup  plus 
facile  à  manier  chez  les  tout  petits.  Nous  avons  eu  aussi  l'idée 
de  simplifier  l'appareil  en  n'utilisant  qu'une  seule  pince  à  la 
fois  introductrice  et  extractrice  ;  nous  avons  essayé  l'intubation 
avec  l'extracteur  d'O'Dwyer  raccourci,  mais  comme  seulement 
une  faible  longueur  de  la  partie  verticale  entrait  dans  le  tube, 
la  hauteur  de  l'appareil,  constituée  par  le  tube  et  la  branche 
verticale  de  la  pince,  devenait  trop  longue,  rendant  ainsi  l'opé- 
ration impossible.  La  pince  de  Ferroud,  si  ingénieuse,  si 
simple,  et  d'un  prix  assez  modique,  est  venue  réaliser  cette 
modification  importante  qui  supprimele  mandrin  ;  nous  pensons 
néanmoins  que  le  mandrin  facilite  l'introduction  du  tube  : 
aussi  Ferroud  utilise-t-il  des  tubes  en  bec  de  flûte.  Nous 
n  employons  pas  habituellement  cette  pince  ;  par  conséquent 
nous  intubons,  le  tube  étant  fermé  par  un  mandrin  muni  de 
rainures  latérales  pour  le  passage  de  l'air.  Nous  ne  voulons 
pas  discuter  ici  la  nécessité  ou  non  d'un  mandrin,  c'est  là  une 
question  de  préférence  purement  individuelle  et  nous  n'avons 
aucune  expérience  de  l'intubation  sans  mandrin.  Nous  nous 
servons  du  mandrin  vissé  d'O'Dwyer,  bien  que  nombre  d'intu- 
baleurs  emploient  le  mandrin  soudé  à  la  tige.  On  évite  ainsi 
l'usure  de  la  vis,  la  laxité  du  tube,  mais  on  complique  la 
trousse  de  l'intubateur,  car  il  faut  naturellement  autant  de  tiges 
que  de  tubes.  Avantde  faire  rintubation,nous  regardons  atten- 
tivement l'articulation  du  mandrin  pour  éviter  une  rupture 
pendant  la  manœuvre. 

Quant  au  tube,  nous  nous  servons  de  celui  d'O'Dwyer,  mais 
nous  avons  toujours  deux  séries  sous  la  main  pour  avoir 
toujours  le  tube  voulu  au  cas  où  un  accident  quelconque  nous 
priverait  de  l'un  d'eux;  le  fait  est  assurément  très  exceptionnel, 
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mais  il  faut  tout  prévoir.  Nous  n'utilisons  pas  les  tubes  Baveux, 
bien  que  l'extraction  par  énucléation,  méthode  qui  n'est  pas 
acceptée  par  tous,  nous  paraisse  bonne  dans  certains  cas; 
peut-être  cette  manœuvre  n'est-elle  pas  aussi  brillante  entre 
les  mains  de  tous  les  opérateurs  qu'entre  celles  de  l'auteur 
lui-même  ? 

Quant  aux  autres  modifications,  nous  ne  les  avons  pas  expé- 
rimentées, inutile  donc  de  les  énumérer  ici  ;  rappelons  seule- 
ment que  les  modifications  les  plus  simples  sont  habituellement 
les  meilleures.  Poumons,  nous  le  répétons,  Tinstrumentation 
d'O'Dwyer  nous  paraît  aussi  parfaite  que  possible. 

Dès  1891,  nous  avons  essayé  de  simplifier  la  technique  en 
supprimant  deux  et  parfois  même  les  trois  aides  classiques. 
A  rhôpital,  où  Ton  a  tout  sous  la  main,  instruments,  aides 
expérimentés  et  nombreux,  Tintubation  est  facile  ;  mais  en 
clientèle,  surtout  à  la  campagne,  la  question  change  du  tout 
au  tout;  l'opérateur  alors  n'a  souvent  point  d'aides  ou  des 
aides  inexpérimentés,  terrorisés,  qui  font  parfois  défaut  invo- 
lontairement au  moment  tragique.  Il  faut  donc  souvent  savoir 
se  passer  d'aides  dans  la  clientèle.  En  supprimant  l'ouvre- 
bouche,  nous  arrivons  à  résoudre  ce  problème,  et  voici  comment 
nous  opérons  (la  technique  diffère  complètement  si  l'enfant  a 
ou  non  ses  dents)  : 

Chez  un  jeune  enfant  sans  dents  ^  il  est  inutile  d'armer  son 
index  d'un  doigtier  protecteur,  contre  une  morsure  imagi- 
naire ;  le  doigt  suffit  pour  maintenir  et  écarter  les  maxillaires, 
mais  comme  souvent  l'espace  ainsi  produit  est  insuffisant  pour 
permettre  de  passer  le  tube  dans  le  sens  anléro-postérieur, 
nous  le  glissons  transversalement  pour  le  redresser  une  fois 
introduit  dans  la  bouche.  Considérons  deux  cas  :  nous  avom 
un  aide,  nous  n'^en  avons  pas. 

Avec  un  aide  nous  pouvons  tuber  l'enfant  au  lit  ou  debout. 
L'aide,  assis  sur  une  chaise,  maintient  entre  ses  jambes  les 
jambes  du  patient,  et  de  ses  mains  les  bras  du  petit  ;  la  tête 
n'est  donc  pas  immobilisée  et  peut  se  porter  en  divers  sens. 
Si  elle  est  en  extension,  l'introduction  du  tube  est  facile  par 
la  manœuvre  habituelle,  c'est-à-dire  le  tube  étant  introduit 
suivant  son  axe  antéro-postérieur  ;  si  la  tête  au  contraire  est 
en  flexion,  l'introduction  du  tube  est  plus  facile  en  position 
transversale,  puis  on  le  redresse  une  fois  introduit  dans  la 
cavité  buccale. 
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Pour  tuber  avec  un  aide  Tenfant  couché  dans  son  lit,  nous 
commençons  par  lier  les  jambes  du  patient,  puis  nous  élevons 
ses  bras  par-dessus  sa  tête,  nous  le  faisons  maintenir  par 
l'aide  dans  cette  position  et  pratiquons  de  suite  l'intubation  ; 
cette  pratique  est  plus  difficile  que  si  l'enfant  est  tenu  debout. 

Chez  les  petits  non  encore  pourvus  de  dents,  l'intubation 
sans  aides  est  facile  ;  il  suflit  de  lier  les  membres  inférieurs  du 
patient,  puis  ses  membres  supérieurs  accolés  au  tronc  ou 
élevés  au-dessus  de  la  tète.  L'enfant  est  étendu  sur  son  lit  ou 
sur  une  table  et  l'intubation  immédiatement  pratiquée.  On 
peut  aussi,  le  procédé  est  d'ailleurs  bien  connu,  intuber  le 
petit  solidement  emmailloté. 

Chez  les  enfants  pourvus  de  dents,  il  faut  alors  employer 


Fig.  1.  FJg.2. 

le  doigtier  ;  comme  les  doigtiers  habituels  sont  trop  gros  et 
gênent  beaucoup  les  mouvements  de  l'index,  voici  l'instrument 
que  nous  employons  depuis  longtemps. 

Il  se  compose  essentiellement  d'un  cylindre  creux  recou- 
vrant complètement  la  première  phalange,  sur  sa  face  dorsale, 
en  empiétant  môme  de  2  centimètres  sur  le  métacarpien;  la 
face  palmaire  est  recouverte  jusqu'au  repli  interdigital;  le 
cylindre  présente  une  solution  de  continuité  latéralement  pour 
permettre  une  meilleure  adaptation  à  tous  les  index  (fig.  1). 
Afin  que  le  doigtier  ne  dérape  pas,  il  est  muni  d'un  orifice 
sur  la  face  dorsale  pour  adapter  un  lien  fixé  autour  du  poignet. 
Pour  protéger  la  partie  de  la  face  palmaire  qui  est  décou- 
verte, on  peut  y  enrouler  des  tours  de  diachylon. 

A  ce  doigtier  nous  adjoignons  un  coin  (fig.  2)  en  bois  d'un 
prix  de  revient  minime  et  qui  est  brûlé  dès  qu'il  a  servi.  Nous 
nous  en  servons  habituellement  pour  ouvrir  la  bouche  tout  au 
début  de  l'opération  et  le  laissons  pour  maintenir  les 
mâchoires  écartées  jusqu'au  moment  où  nous  introduisons 
l'index  muni  du  doigtier,  qui  remplace  alors  l'ouvre-bouche. 
Nous  employons  aussi  ce  coin  quand   Tenfaiit    mord  à   la 
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limite  palmaire  du  doigtier,  pour  écarter  les  mâchoires;  nous 
introduisons  ce  coin  d'abord  à  plat,  puis  le  plaçons  vertica- 
lement, ce  qui  augmente  Touverture  buccale.  Une  spatule 
peut  remplir  le  même  office  en  cas  de  besoin,  mais  peut  léser 
plus  facilement  Fenfant. 

Si  nous  n  avons  pas  de  doigtier  sous  la  main,  nous  le  rem- 
plaçons par  d'étroites  bandes  de  diachylon  (Rubber  Adhesive 
Plaster)  roulées  autour  de  Tindex,  et  pour  éviter  autant  que 
possible  la  morsure  des  faces  dorsale  et  palmaire,  nous 
intercalons  un  mince  morceau  de  bois  ou  de  carton  :  c'est  donc 
un  doigtier  improvisé  en  cas  de  nécessité. 

Pour  pouvoir  passer  notre  index  protégé  par  le  doigtier, 
nous  usons  quelquefois  de  ruse  et  prenons  Fenfant  par 
surprise,  comme  pour  lui  faire  ouvrir  la  bouche,  Fintubateur 
tenu  de  la  main  droite  étant  masqué  derrière  le  dos  de 
l'opérateur  ;  une  fois  le  doigtier  entre  les  dents,  rintubation 
est  facile. 

Il  est  bien  entendu  que,  indépendamment  du  doigtier  métal- 
lique ou  improvisé,  nous  utilisons  dans  la  position  assise  ou 
couchée  les  mêmes  procédés  de  contention  que  chez  les  tout 
petits  qui  n'ont  pas  encore  leurs  dents. 

Ces  différents  procédés,  chez  Tenfant  sans  dents  et  chez 
Tenfant  à  mâchoire  bien  garnie,  permettent  donc  de  n'avoir 
qu'un  seul  aide  et  parfois  pas  du  tout,  chose  précieuse  surtout 
à  la  campagne.  Mais  comme  la  tête  de  Tenfant  est  mobile, 
l'opérateur  doit  s'exercer  à  suivre  exactement  de  ses  mains 
les  mouvements  de  l'enfant,  manœuvre  qui  exige  beaucoup 
de  légèreté.  Est-ce  à  dire  pourtant  que  ces  procédés  soient 
infaillibles?  Assurément  non  chez  les  enfants  très  récalci- 
trants, mais,  en  règle  générale,  ils  nous  réussissent  bien. 
Ajoutons,  pour  finir  le  manuel  opératoire  de  l'intubation 
proprement  dite,  que  pour  aller  à  la  recherche  de  rorifice 
laryngien  nous  prenons  la  voie  la  plus  courte,  c'est-à-dire  le 
procède  d'avant  en  arrière. 

B.  Précautions  pendant  fintubatioti.  —  11  est  bon,  quand  on 
fait  une  intubation  pour  croup,  de  n'être  pas  trop  pressé  ;  pour 
enlever  le  fil,  il  faut  attendre  un  moment  ;  en  effet,  il  peut 
arriver,  —  le  fait  est  très  rare,  —  en  intubant,  de  refouler  les 
membranes  en  bas  ;  l'asphyxie  survient  immédiatement  et  le 
médecin  est  obligé  d'enlever  le  tube.  A  l'hôpital  on  peut 
retuber  habituellement  de     pareils  cas,   mais  en  clientèle, 
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sans  surveillance  médicale  continuelle,  nous  préférons 
trachéotomiser  pour  éviter  tout  accident  d'obstruction  ulté- 
rieure. Cette  accumulation  des  membranes  s'observe  surtout 
dans  les  diphtéries  à  localisation  sous-glottique.  Nous  enlevons 
habituellement  le  fil,  et  voilà  pourquoi  nous  employons  depuis 
longtemps  cette  pratique  employée  par  beaucoup  d'auteurs. 
Et  tout  d'abord  nous  avons  remarqué  que  l'enfant  se  trouve 
mieux  sans  fil,  et  instinctivement  il  demande  qu'on  le  lui 
enlève;  en  laissant  le  fil  au  contraire,  on  est  obligé  le  plus 
souvent  d'attacher  l'enfant  à  son  lit,  de  l'emmailloter,  ou 
bien  d'immobiliser  par  un  moyen  quelconque  l'articulation  du 
coude  en  extension.  Au  cours  du  nettoyage  de  la  bouche,  la 
garde-malade  peut  involontairement  tirer  sur  le  fil. 

11  nous  est  arrivé  à  l'hôpital  que  chez  un  petit  malade  tube 
au  cours  de  la  rougeole,  une  de  ses  parentes  a  tiré  volontai- 
rement sur  le  fil,  ne  sachant  ce  que  c'était.  Pareil  fait  peut 
évidemment  se  reproduire  si  l'entourage  n'a  pas  l'attention 
suffisamment  attirée  sur  ce  point. 

Le  gros  inconvénient  pour  nous  du  fil  à  demeure,  c'est  qu'à 
la  moindre  alerte,  souvent  exagérée  par  l'entourage,  la  garde- 
malade  et  fréquemment  le  médecin  timoré  extraient  pré- 
maturément le  tube,  et  ces  cas  viennent  à  tort  grossir  les 
statistiques  d'obstruction.  Cet  argument  est  au  contraire 
convaincant  pour  les  médecins  qui  laissent  le  fil  systé- 
matiquement. 

Le  médecin  qui  n'enlève  pas  habituellement  le  fil  n'est  pas 
au  courant  de  l'extubalion  avec  la  pince  ;  si  le  fil  casse,  s'il 
est  coupé  par  les  dents  de  l'enfant  et  que  le  médecin  soit 
obligé  d'enlever  instantanément  le  tube  en  cas  d'obstruction, 
il  sera  bien  embarrassé..  Signalons  la  pratique  de  quelques 
intubateurs  qui,  laissant  le  fil,  font  un  nœud  de  chaque  côté 
du  trou  pour  le  fil,  de  façon  à  pouvoir  retirer  le  tube  en 
tirant  sur  un  seul  bout  de  la  ficelle  coupée,  pratique  utile  à 
connaître  quand  on  laisse  le  fil.  Rappelons  aussi  que  le  fil 
coupé  peut  être  lui-même  une  cause  d'obstruction. 

«  Dans  quelques  cas  très  rares,  écrit  Sargnon  (1  ) ,  l'obstruction 
fut  causée,  le  fil  ayant  été  laissé,  par  l'aspiration  dans  .la 
lumière  du  tube  d'un  des  bouts  du  fil  coupé  par  les  dents  ; 
naturellement,   l'accumulation  des  mucosités  autour  du   fil 

(1)  Sarohoit,  Tubage  et  trachéotomie  en  dehors  du  croup^  Lyon,  1899. 
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complète  Tobstacle.  Leporé  (1893)  signale  cette  cause  d'obstruc- 
tion et  Ferroud,  dans  sa  thèse,  en  signale  un  cas  personnel 
(diphtérie)  terminé  par  la  mort.  Le  fait  a  été  prouvé  par 
Tautopsie.  » 

Telles  senties  diverses  raisons  pour  lesquelles  nous  enlevons 
habituellement  le  fil  ;  mais  nous  devons  ajouter  que  nous  le 
laissons  dans  certains  cas  exceptionnels,  surtout  chez  des 
enfants  suffisamment  grands  et  sages,  et  quand  il  s'agit  d'une 
garde-ma,lade  sérieuse  et  habituée  h  soigner  des  intubés  dans 
la  clientèle,  sans  surveillance  médicale  (obstruction).  Quand 
un  certain  nombre  d'intubateurs  laissent  le  fil,  c'est  qu'ils 
redoutent  les  difficultés  d'extraction  :  personnellement,  je 
trouve  l'extraction  assez  facile. 

La  déglutition  est  naturellement  toujours  un  peu  gênée, 
surtout  pour  les  liquides.  Nous  avons  remarqué  que  les  petits 
intubés  s'abstiennent  de  boire  de  Teau,  mais  sitôt  Textu- 
bation  faite  ils  en  absorbent  beaucoup  ;  quand  la  déglutition 
est  trop  gênée,  nous  utilisons  l'alimentation  par  le  nez  avec  la 
sonde  de  Nélaton  et  un  très  petit  entonnoir  de  verre  construit 
exprès  et  présentant  4  centimètres  de  diamètre  à  la  grande 
circonférence. 

Pour  maintenir  l'atmosphère  humide,  nous  employons  les 
inhalations  classiques  de  vapeur  d'eau,  ou  bien  nous  faisons 
mettre  dans  un  coin  de  la  chambre  des  draps  mouillés. 

Dans  le  croup,  nous  employons  simultanément  la  sérum- 
thérapie  et  l'intubation,  et  sur  trente  cas,  dont  la  moitié  envi- 
ron a  été  intubée,  nous  n'avons  eu  qu'un  seul  décès  :  nous 
devons  ajouter  que  c'était  le  premier  cas  injecté  avec  une  dose 
très  insuffisante  (500  unités  seulement). 

C.  Extubation.  —  Quand  faut-il  détuber?  En  général,  nous 
n'aimons  pas  l'intubation  et  l'extubation  fréquentes,  qui 
rendent  l'enfant  nerveux,  et  émotionnent  trop  l'entourage. 
Rarement  vingt-quatre  heures  d'intubation  suffisent  ;  aussi, 
dans  la  clientèle  privée,  nous  laissons  le  tube  quarante-huit  à 
cinquante  heures  la  première  fois,  —  c'est  la  conduite  de  beau- 
coup d'auteurs  d'ailleurs,  — puis,  s'il  y  a  lieu,  nous  retubons 
l'enfant  et  laissons  le  tube  vingt-quatre  à  trente-six  heures 
environ.  Si  l'on  est  obligé  de  répéter  une  série  de  fois  l'intu- 
bation, nous  préférons  alors  la  trachéotomie  ;  si,  au  cours  de 
l'intubation,  l'enfant  a  beaucoup  de  fièvre  ou  présente  des 
signes  broncho-pulmonaires,  nous  faisons  d'emblée  la  trachée- 
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tomie,  qui  rend  rexpectoration  plus  facile  et  permet  d'éviter 
les  lésions  de  décubitus,  fréquentes  chez  les  intubés 
fiévreux. 

Quand  nous  observons  du  détubage  spontané  précoce,  c'est 
on  général  un  signe  de  guérison,  Tenfant  n'ayant  souvent  plus 
besoind'étre  tube.  Au  contraire,  le  détubage  tardif  et  fréquent 
indique  souvent  un  processus  ulcératif ,  et  comme  nous  avons 
remarqué  qu'en  pareil  cas  lasphyxie  suit  très  vite  le  détu- 
bage, nous  faisons  la  trachéotomie. 

Pour  faire  Fextubation  avec  les  tubes  d'O'Dwyer,  nous 
employons  toujours  la  pince,  méthode  qui  nous  semble  facile 
si  elle  est  bien  enseignée  ;  pour  nous,  l'essentiel  c'est  de 
manœuvrer  très  légèrement  l'extubateur  sans  le  tenir  avec 
force,  en  le  balançant  dans  la  paume  de  la  main  pour  que  par 
son  propre  poids  l'instrument  tombe  dans  la  lumière  du  tube  ; 
il  faut  écarter  les  branches  de  la  pince  seulement  quand 
l'instrument  est  bien  introduit.  Comme  l'instrument  dérape 
parfois,  le  tube  étant  incomplètement  extrait,  nous  avons 
1  habitude  de  placer  l'index  gauche  près  de  lui  pour  pouvoir 
le  retirer  avec  le  doigt,  le  cas  échéant  ;  nous  facilitons  cette 
manœuvre  ^igitale  en  faisant  au  même  moment  pencher  en 
avant  la  tète  de  Tintubé. 

Pour  rendre  l'extraction  définitive  et  pour  empêcher  si  pos- 
sible le  retour  de  la  sténose  après  le  détubage,  nous  don- 
nons souvent  du  bromure  de  sodium  par  la  bouche  ou 
par  voie  rectale,  ou  de  l'opium. 

En  résumé,  nous  faisons  la  trachéotomie  seulement  secon- 
daire. Elle  est  secondaire  tardive  en  cas  de  rejets  fréquents, 
secondaire  précoce  si  des  fausses  membranes  nombreuses  ou 
volumineuses  gênent  trop  la  respiration  de  l'enfant  et  s'il  sur- 
vientdes  phénomènes  broncho-pneumoniqucs  ;  naturellement, 
les  obstacles  sus-laryngiens,  très  rares  dans  la  diphtérie, 
conlre-indiquent  l'intubation,  ainsi  que  les  sténoses  tra- 
chéales basses  où  Ton  peut  essayer  la  trachéotomie. 

Telle  est  notre  manière  de  faire  habituelle,  mais  nous 
devons  ajouter  qu'en  médecine  il  n'y  a  pas  de  règles  absolues, 
que  chaque  méthode  peut  avoir  du  bon  suivant  les  circons- 
tances. 
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HYDROCÉPHALIE  CHRONIQUE  CONSÉCUTIVE 
Par  le  O'  Charles  LEROUX 

Médecin  du  Dispensaire   Furtado-Heine. 

Les  accidents  cérébraux,  survenant  au  cours  ou  au  déclin  de  la 
pneumonie,  ne  sont  point  rares,  surtout  chez  les  enfants.  Déjà 
depuis  long-temps  Rilliet  et  Barthez  avaient  décrit  la  pneumonie 
cérébrale.  Nombre  d'auteurs  ont  depuis  complété  cette  étude 
clinique,  et  récemment,  dans  un  intéressant  article,  M.  Moizard 
étudiait  les  variétés  des  encéphalopathies  pneumoniques  chez 
Tenfant,  dont  on  trouve  un  excellent  résumé  dans  Tarticle  de 
M.  Comby  sur  la  pneumonie  du  Traité dea  maladies  de  Venfance. 
D'autre  part,  les  travaux  de  M.  Netter,  de  M.  le  professeur  Hutinel 
et  de  ses  élèves  nous  ont  bien  fait  connaître  les  méningites  à 
pneumocoques  et  les  symptômes  méningitiques  dans  la  pneumonie  ; 
mais  ce  qui  nous  a  semblé  plus  rare  et  moins  connu,  c'est  la  persis- 
tance d'une  hydrocéphalie  chronique  à  la  suite  d'une  méningite 
pneumonique.  Les  faits  de  ce  genre  ne  sont  pas  nombreux,  à 
notre  connaissance  du  moins,  et  c'est  ce  qui  fait  l'intérêt  de  notre 
observation. 

Il  s'agit  d'une  pneumonie  du  sommet  chez  un  enfant  de  quatre 
mois,  suivie  au  moment  de  la  défervescence  d'accidents  cérébraux 
caractérisés  par  des  convulsions  répétées  et  par  des  symptômes 
méningitiques  disparaissant  après  neuf  jours,  mais  laissant  comme 
témoin  du  processus  morbide  une  hydrocéphalie  chronique  persis- 
tante. 

OBSERVATIOfi.  —  M.  B...,  quatre  mois,  née  à  terme,  belle  enfant 
nourrie  artificiellement  au  lait  stérilisé  à  domicile. 

Jusqu'au  10  mai  4897,  elle  augmente  régulièrement  de  poids,  mais 
présente  de  temps  à  autre  quelques  légers  troubles  digestifs,  dus  à  une 
suralimentation  :  régurgitation,  alternance  de  constipation  et  de  diarrhée, 
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mais  sans  souffrance  de  la  nutrition  et  sans  que  Télat  de  santé  fût  assez 
troublé  pour  demander  un  avis.  Développement  intellectuel  normal.  Pas 
d'antécédents  tuberculeux  ou  syphilitiques  ;  les  autres  enfants  sont  bien 
poriants. 

Le  iO  mai  1897,  au  soir,  je  suis  appelé  auprès  de  Tenfant  qui  vient 
d'être  prise  de  fièvre  intense  et  de  vomissements.  La  peau  est  chaude  : 
température  rectale  39<»,8  ;  pouls  difQcile  à  compter  à  180;  agitation,  oppres- 
sion, respiration  à  48.  Pas  de  toux,  langue  saburrale,  pas  de  diarrhée, 
pas  de  fétidité  des  selles,  pas  de  tympanisme,  rien  à  la  gorge.  Rien  à  Taus- 
cultalion,  pas  un  râle.  Il  n'y  a  pas  de  grippe  dans  la  famille,  l'enfant 
n'était  pas  enrhumée. 

En  présence  de  ce  début  brusque  par  fièvre  et  vomissements,  en  l'ab- 
sence de  troubles  digestifs,  je  songe  soit  à  l'invasion  d'une  fièvre  érup- 
live,  soit,  en  raison  de  l'oppression  manifeste,  plutôt  à  une  pneumonie. 
Lavement  frais  de  camomille,  sulfate  de  quinine  0,10  centigrammes. 

//  mai,  2^  jour.  —  T.  Rect.  matin  39»;  à  midi  40»,8  ;  le  soir  39»,2.  Res- 
piration à  80,  peau  chaude,  langue  saburrale  ;  sommeil  interrompu,  agi- 
tation. L'enfant  tète  régulièrement.  Deux  à  trois  selles  provoquées  par  un 
lavement,  non  fétides.  Rien  à  l'auscultation.  Deux  doses  de  sulfate  de 
quinine  de  10  centigrammes  ;  lavements  frais;    cataplasmes   sinapisés. 

/2  mai,  5«  jour.  —  T.  M,  38%5  ;  S.  40%6.  Même  état,  rien  à  l'auscul- 
tation, oppression  vive.  Lavements  frais,  selles  non  fétides. 

13  mai,  i*  jour.  —  T.  M.  40«,2  ;  S.  39»,2.  Même  état.  Pendant  ces 
premiers  jours,  je  donne  de  faibles  doses  de  sulfate  de  quinine  et  d'anti- 
pyrine  qui  troublent  légèrement  la  marche  de  la  température,  sans 
l'abaisser  d'une  façon  notable.  Je  propose,  sans  succès,  l'enveloppement 
humide. 

'  U  mai,  5* jour.  —T.  M.  39»  ;  S.  40o,3.  Respiration  80.  Enfant  abattue, 
sommeil  interrompu  par  de  l'agitation,  des  cris;  selles  régulières  ;  urine 
impossible  à  recueillir.  Â  l'auscultation,  léger  souffle  tubaire  au  sommet 
gauche;  retentissement  de  la  voix  (cris,  pleurs).  Pas  de  râles,  pas  de 
toux. 

J'affirme  le  diagnostic  de  pneumonie  et  l'on  commence  l'enveloppement 
de  l'enfant  dans  une  large  serviette  éponge  trempée  dans  l'eau  chambrée 
à20^ 

/5  mai,  6^  jour.  —  T.  M.  39°,9  ;  S.  40»,2.  Même  état,  signes  physiques 
plus  accentués.  Enveloppement  humide  toutes  les  quatre  heures.  L'enfant 
est  plus  calme,  tète  mieux;  selles  normales. 

te  mai,  l^jour.  —  T.  M.  39«,5;  S.  40«.  Respiration  80.  Souffle  tubaire 
\xh  net  dans  Faisselle  et  dans  la  fosse  sus-épineuse  ;  dans  l'aisselle  quelques 
bouffées  de  râles  crépitants  ;  retentissement  de  la  voix.  On  continue  l'en- 
veloppement qui  abaisse  chaque  fois  la  température  d'un  degré  et  demi 
environ,  mais  elle  se  relève  progressivement. 

/7  mai,  8"  jour.  —T.  M.  39°,2;  S.  39«,5.  Même  état,  souffle  tubaire  sous 
la  clavicule  gauche,  quelques  râles  difficiles  à  percevoir.  Respiration  68. 
On  continue  l'enveloppement. 

18  mai,  9*  jour.  —  T.  M.  38«  ;  S.  38*>,7.  On  cesse  l'enveloppement. 
Respiration  à  64.  Mêmes  signes  physiques.  L^enfant  est  mieux,  a  dormi 
plusieurs  heures,  sans  agitation. 

Dans  l'après-midi  à  une  heure,  violente  attaque  de  convulsions,  débu- 
tant par  un  râle  pharyngien,  la  fixité  du  regard,  puis  la  rotation  des 
yeux  et  de  la  tête  à  droite  ;  raideur  de  la  nuque,  mouvements  spasmo- 
diquesdes  quatre  membres,  salivation  mousseuse;  durée  trois  minutes; 
après  la  convulsion,  il  reste  de  la  fixité  du  regaid^  de  l'hébétude  jusqu'à 
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ttUaqiM  smvanie.  Â  trois  heures,  nouveIle«itiqnA»  durée  quatre  minutes  ; 
k  cÎB^  heures  dix»  troisième  attaque,  huit  mlaates  dft  durée  ;  à  neuf 
heures,  quatrième  attaque  convulsive,  durée  dix  minutes^  Malgré  ces 
attaques  successives,  la  ienqp^miure  rectale  à  six  heures  est  de  39* J. 

Entre  les  convulsions,  il  reste  de  rkebétude,  de  la  fixité  du  regard»  da 
la  contracture  de  la  nuque,  un  opîstiietoBOs  léger.  Calomel,  5  centi- 
grammes à  doses  réfractées,  lavement  aa  arase»  bains  tièdes,  etc. 

49  maif  40''  jour.  —  T.  M.  38«,4;  S.  38»,7.  La  niril  s'est  passée  sans  con- 
vulsions. Le  matin  Tenfant  est  moins  abattue,  tète  mal^  prend  quelques 
cuillerées  de  lait  ;  selles  verdàtres,  non  fétides  (calomel).  Raideur  de  la 
nuque,  Tenfant  dort  en  chien  de  fusil.  Â  Tauscultation,  signes  fAysiques 
atténués,  quelques  r&les  difficiles  à  percevoir,  souffle.  Â  dix  heures  du 
matin,  cinquième  convulsion,  durée  dix  minutes;  Tenfant  reste  dans  le 
coma;  à  midi  sixième  convulsion  très  longue  d'une  durée  de  quarante 
minutes. 

Le  soir,  T.  38°,7  ;  Tenfant  est  très  abattue,  somnolente,  boit  difficilement 
à  la  cuiller;  raideur  de  la  nuque,  décubitus  en  chien  de  fusil. 

20  mai,  //•  jour.  —  T.  M.  38*»,1  ;  S. 38°,!, pouls  1 40.  Abattement, somno- 
lence constante,  la  tète  est  fortement  renversée  en  arrière,  attitude  en 
chien  de  fusil  ;  pâleur  et  rougeur  alternatives  de  la  face  ;  respiration  irré* 
gulière,  alternativement  rapide  et  lente;  soupirs  fréquents.  Pas  de  con- 
vulsions. 

Le  soir,  même  état  ;  peau  fraîche,  boit  à  la  cuiller  assez  régulièrement, 
vomit  deux  ou  trois  fois  ;  selles  plus  rares,  avec  lavement  ;  à  neuf  heures 
trente,  septième  attaque  de  convulsions  généralisées,  qui  dure  quatre 
heures  ;  pendant  les  poses,  coma,  fixité  du  regard,  hébétude,  pas  de  con- 
tractures ni  paralysies  des  extrémités. 

21  mai,  42*  jour.  —  Les  convulsions  ne  se  reproduisent  pas  ;  abatte- 
ment, somnolence,  sans  fièvre  :  T.  M.  37<^,6;  S.  38<*,i  ;  pouls  irrégulier, 
respiration  de  Cheyne-Stokes  ;  opisthotonos  très  accentué.  L*enfant  crie, 
si  Ton  cherche  à  fléchir  la  tète.  L'alimentation  devient  de  plus  en  plus 
difficile,  les  mâchoires  sont  serrées.  On  donne  des  lavements  de  musc, 
des  lavements  de  solution  bromo-îodurée,  précédés  de  lavage  de 
rintestin. 

22  mai,  43^  jour.  —  Même  état,  Tenfant  boit  difficilement,  plusieurs 
selles  verdàtres  (calomel).  Les  yeux  ont  le  regard  vague,  moins  animé. 
Température  normale. 

23  mai,  44^  jour,  —  Même  état. 

2S  mai,  45*^  jour.  —  L'assoupissement  est  plus  profond,  état  comateux 
dont  on  tire  difficilement  l'enfant;  décubitus  en  chien  de  fusil,  mais  la 
raideur  de  la  nuque  tend  à  diminuer,  relâchement  des  membres;  res- 
piration et  pouls  irréguliers;  température  normale. 

25  mai,  46^  jour.  —  État  comateux  complet.  Relâchement  général, 
l'enfant  est  molle  comme  un  chiffon.  Urine  recueillie  normale,  pas  d'al- 
bumine, température  37«,2. 

26  maij  47*  jour.  —  Journée  très  mauvaise;  assoupissement  continuel, 
entrecoupé  de  trois  attaques  convulsives.  La  dernière  à  neuf  heures  du 
soir,  se  termine  par  un  état  syncopal,  avec  arrêt  du  cœur,  disparition  du 
pouls.  L'enfant  est  percutée,  frictionnée,  le  pouls  revient,  la  syncope  dis- 
paraît, mais  le  coma  continue  ;  pouls  filiforme,  température  37<>,8.  La 
situation  parait  désespérée. 

27  mai,  48*  jour.  —  Détente  générale.  L'enfant  semble  renaître,  le 
coma  diminue  ;  l'enfant  ouvre  les  yeux  ;  la  respiration  se  régularise,  ainsi 
que  le  pouls  à  130;  température  normale.  L'enfant  tète  un  peu,  selle  nor- 
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maie,  urine  normale;  Tattitude  en  chien  de  fusil  a  disparu,  on  peut 
coucher  Tenfant  sur  le  dos. 

28  mot,  49^  jour,  —  Amélioration  nette.  L'enfant  est  plus  éveillée,  boit 
plus  facilement,  ouvre  les  yeux,  mais  ne  suit  pas  les  objets  du  regard  ; 
pouls  régulier,  température  normale.  Tous  les  symptômes  ont  disparu. 

29  mai,  20^  jour.  —  L'amélioration  continue  ;  Tenfant  reprend  peu  à 
peu;  il  ne  reste  aucun  signe  de  pneumonie.  L'enfant  est  nerveuse, 
sommeil  agité,  soubresauts  au  moindre  bruit,  le  regard  est  souvent  fixe, 
il  est  impossible  de  fixer  l'attention. 

Le  6  mai,  le  poids  était  de  5  kiiogr.  285  grammes;  le  3  juin,  après 
guérison,  il  est  de  5  kiiogr.  175  grammes:  perte  110  grammes. 

Le  4 S  juin.  —  L'enfant  est  molle,  les  fonctions  assez  régulières,  mais 
le  regard  est  vague,  les  yeux  grands  ouverts,  les  pupilles  dilatées,  peu 
sensibles  à  la  lumière  :  elle  ne  suit  pas  des  yeux  les  objets,  ne  s'intéresse 
à  rien.  L'enfant  voit-elle? 

5  novembre  4897.  —  Retour  de  la  campagne;  l'enfant  est  grasse,  bien 
portante.  Depuis  le  jour  de  son  départ,  la  tête  a  augmenté  peu  à  peu  de 
volume.  Aujourd'hui,  on  constate  une  hydrocéphalie  chronique  moyenne  ; 
la  tète  est  très  large,  la  fontanelle  très  étendue  est  soulevée  par  des  batte- 
ments rythmiques,  le  front  est  très  bombé.  Les  dimensions  du  crâne  sont 
les  suivantes  pour  une  enfant  de  neuf  mois  : 

Diamètre  occipito-frontal 185  millimètres. 

Diamètre  bi-pariétal 155         — 

Circonférence 555         — 

Indice  céphalique 83,7       — 

Écartement  des  pariétaux  au  niveau  — 

de  la  fontanelle 55         — 

Les  fonctions  cérébrales  sont  en  amélioration  :  l'enfant  est  éveillée, 
regarde  et  suit  les  objets;  elle  entend  bien;  elle  tient  la  tête  droite  malgré 
son  volume.  11  n'y  a  pas  de  paralysie,  mais  les  membres  inférieurs  sont 
1res  faibles.  Dentition  :  six  dents  incisives,  quatre  en  bas,  deux  en  haut. 
Letat  général  est  bon, les  selles  normales,  ainsi  que  les  urines;  le  sommeil 
est  tx)ujour8  agité. 

6  juin  4898.  — L'hydrocéphalie  n'a  pas  augmenté;  mêmes  dimensions. 
L'écartement  des  pariétaux  a  diminué  d'un  centimètre  environ  par  ossi- 
fication. L'enfant  paraît  intelligente,  mais  d'intelligence  bien  au-dessous 
de  son  âge. 

30  mars 4 899.  —  L'enfant  est  aujourd'hui  âgée  de  vingt-quatre  mois; 
létat  général  est  excellent.  L'hydrocéphalie  persiste  dans  les  mêmes 
conditions;  la  fontanelle  antérieure  a  diminué  d'étendue,  les  pariétaux 
ne  sont  plus  éloignés  que  de  2  centimètres  et  demi  environ.  II  n'y  a 
pas  de  paralysie,  les  membres  inférieurs  sont  encore  faibles,  cependant 
l'enfant  commence  à  marcher  sans  soutien,  mais  tombe  facilement  au 
bout  de  quelques  pas;  il  n'y  a  pas  d'incontinence,  l'enfant  est  propre. 
Lïntelligence  se  développe  lentement,  l'enfant  dit  quelques  mots,  papa, 
maman,  etc.,  elle  comprend  bien,  s'amuse  avec  des  jouets.  En  somme 
l'hydrocéphalie  persiste,  mais  les  fonctions  cérébrales  sont  d'un  déve- 
loppement lent  et  arriéré. 

30  octobre  4899.  —  L'enfant  marche  seule  ;  elle  commence  à  faire 
quelques  phrases  ;  son  développement  intellectuel  se  fait  lentement  mais 
progressivement;  la  vue  est  normale;  il  n'y  a  pas  le  moindre  symptôme 
dldiotie.Le  volume  de  la  tête  est  toujours  le  même,  la  fontanelle  tend  à 
disparaître  de  plus  en  plus. 
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A  propos  d'un  fait  purement  clinique,  nous  n'avons  nullement 
l'intention  de  discuter  l'anatomie  pathologique  ou  la  pathogénie  des 
méningites  pneumoniques  ;  nous  tenons  uniquement  à  justifier  le 
diagnostic. 

En  présence  du  début  brusque  par  vomissements  et  oppressions, 
de  la  fièvre  d'emblée  assez  élevée,  de  la  msu^che  cyclique  de  la 
température  qui  tombe  le  neuvième  jour,  et  surtout  des  symptômes 
physiques,  il   n'est   point  douteux  qu'il  s'agissdt  bien  là  d'une 
pneumonie  aiguë,  franche  du  sommet.  L'âge  de  quatre  mois  est 
certes  une  exception,  mais  les  exemples  de  pneumonie  à  cet  âge 
ne  manquent  pas.  Il  n'y  avait  ni  grippe,  ni  aucune  cause  pouvant 
provoquer  une  broncho-pneumonie  ;  il  n'y  avait  point  d'infection 
intestinale. 
Pour  la  méningite  séreuse,  la  justification  est  plus  délicate. 
Il  ne  peut  être  question  du  méningisme  de  Dupré.  Ce  dernier, 
après  une  fortune  rapide,  tend  à  se  restreindre  de  plus  en  plus  et 
paraît  aujourd'hui  ne  comprendre  guère  plus  que  les  cas  d'hystérie 
ou  d'empoisonnement  où  ce  syndrome  s'observe  plus  particulière- 
ment. Dans  le  cas  actuel,  le  reliquat  persistant  suffirait  à  l'éliminer. 
L'histoire  des  méningites  séreuses  est  à  peine  faite,  ainsi  que 
celle  de  leurs  reliquats  éloignés;  et,  pour  ne  parler  que  des  ménin- 
gites pneumoniques,  il  est  bon  de  rappeler  qu'avant  le  mémoire  de 
Quincke  (1893),  on  décrivait^surtout  des  méningites  à  pneumocoques 
suppurées  ou  non.  Depuis  que  cet  auteur  a  attiré  l'attention  sur  une 
forme  spéciale,  dite  méningite  séreuse,  avec  ou  sans  pneumocoques, 
par  opposition  aux  méningites  purulentes,  fibrineuses,   etc.,  les 
observations  se  sont  multipliées.  Mais  on  a  peut-être  rangé  dans 
cette  catégorie  des  faits  assez  dissemblables,  qui  n'ont  de  commun 
qu'un  épanchement  méningé  ou  ventriculairc .  Or,  quand  on  lit  ces 
diverses  observations,  on  voit  qu'elles  se  rangent  sur  trois  groupes 
assez  voisins,  mais  distincts.   Les  épanchements  sont,  en  effet, 
attribués  soit  à  des  lésions  inflammatoires  des  méninges  et  des 
parois  ventriculaires,  soit  à  des  stases  sanguines  dues  à  des  oblité- 
rations vasculaires  (phlébites  infectieuses),  soit  enfin  à  un  œdème 
aigu  et  subaigu  des  méninges  par  troubles  vaso-moteurs  sans  lésions 
inflammatoires. 

Dans  notre  observation,  il  est  difficile  de  dire  s'il  s'est  agi  d'une 
méningite  séreuse  ou  d'un  œdème  aigu  méningé.  Toutefois,  en 
comparant  l'évolution  clinique  dans  ce  cas  à  celle  relatée  dans  les 
faits  analog^ies  de  pneumonie,  de  grippe,  d'infections  intestinales 
compliquées  d'accidents  cérébraux,  il  nous  a  paru  plus  logique  de 
penser  à  l'existence  de  lésions  inflammatoires  des  méninges  plutôt 
qu'à  un  simple  œdème,  et  cela  poUr  les  raisons  suivantes  :  la  reprise 
légère  de  la  fièvre,  l'ensemble  des  symptômes  classiques  de  la  mé- 
ningite, à  début  brusque  il  est  vrai  :  convulsions  suivies  de  raideur  do 
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la  nuque,  de  trismus,  de  décubitus  en  chien  de  fusil,  de  troubles 
vaso-moteurs,  respiratoires,  de  somnolence,  de  coma,  d'une  durée 
de  neuf  jours  ;  puis  détente  générale  et  retour  lent  des  facultés 
cérébrales.  De  plus  un  reliquat  persiste,  puisque  se  développe 
ultérieurement  une  hydrocéphalie  qui  devient  permanente.  Il  y 
a  eu  là  très  certainement  plus  qu'un  phénomène  exsudatif  par 
troubles  vaso-moteurs;  aussi  avons-nous  intitulé  ce  fait  :  méningite 
séreuse  et  non  œdème  aigu  méningé. 

Nous  pouvons  même,  sans  sortir  du  domaine  de  la  clinique, 
localiser  ici  le  processus.  En  nous  appuyant  toujours  sur  les 
symptômes  (convulsions,  coma,  etc.),  on  peut  dire  qu'il  s'est  agi 
plus  spécialement  d'une  méningite  séreuse  ventriculaire.  On  sait, 
en  effet,  que  plus  l'enfant  est  jeune,  pli^  il  est  disposé  aux  localisa- 
lions  ventriculaires,  en  raison  même  de  la  prédominance  du  dévelop- 
pement et  dç  racti\'ité  des  régions  ventriculaires  sur  les  zones 
corticales.  Or,  notre  sujet  n'ayant  que  quatre  mois  —  âge  où  le 
cerveau  est  très  vulnérable  —  devait  plus  spécialement  présenter 
des  complications  ventriculaires. 

L'hydrocéphalie  chronique  qui  termine  l'évolution  clinique  est  un 
fait  rare.  La  plupart  des  auteurs  qui  ont  étudié  les  méningites 
pneumoniques  se  demandent  si  les  méningites  séreuses  curables 
peuvent  être  la  cause  d'hydrocéphalie  persistante.  Notre  observa- 
tion répond  à  leur  question. 

Le  pronostic  des  méningites  séreuses  pneumoniques  parait 
devoir  être  réservé,  comme  le  fait  observer  M.  le  professeur  HutineL 
Si,  en  effet,  la  mort  est  fréquente,  il  n'en  est  pas  moins  vrai  que, 
contre  toute  attente,  la  guérison  peut  être  complète  ou  laisser 
après  elle  des  reliquats  encore  peu  décrits,  parmi  lesquels  doit 
être  signalée  l'hydrocéphalie  chronique* 
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DYSOSTOSE  CLÉIDO-CRANIENNE  HÉRÉDITAIRE  (1) 

MM.  P.  Marie  et  Sainton  [Soc.  des  hôp.^  mai  1897  et  1898)  ont 
présenté  des  malades  atteints  des  malformations  suivantes  :  dia- 
mètre  transverse  du  crâne  exagéré  avec  retard  d'ossification  des 
fontanelles,  aplasie  des  clavicules,  transmission  héréditaire  de 
cette  dysostose  cléido-cranienne.  Il  y  a  là  un  trouble  de  Tossifi- 
cation  dont  on  peut  retrouver  d'assez  nombreux  exemples  dans  la 
littérature  médicale. 

Martin  {Journal  de  med,  de  Roux,  1765)  a  observé  une  malfor- 
mation congénitale  de  la  clavicule  chez  un  sujet  dont  le  père  et  les 
frères  étaient  atteints. 

Gegenbaur  {Jenà.  Zeit.  f,  Med,  und  Natur.,  1864)  a  signalé  un 
cas  d'absence  héréditaire  de  la  partie  acromiale  de  la  clavicule 
chez  une  mère  et  ses  trois  enfants. 

Luschka  [An,  der  G  lied,  des  Mens.,  1865)  cite  un  cas  de  Niemeyer. 

Scheuthauer  [Allg.  Wien.  med.  Zeit.,  1871)  publie  deux  cas  de 
clavicules  rudimentaires  avec  anomalies  crâniennes.  Dowse  [Trans. 
ofthepath.  Soc.  ofLondon,  1875),  Rappeler  {Arch.  f.  Heilk.,  1875) 
publient  un  cas  chacun . 

Hamilton  {Traité  des  fract.  et  lux.,  1880)  cite  un  nouveau-né 
atteint  de  dysostose  cléido-cranienne  avec  disjonctions  épiphy- 
saires  multiples. 

Todd  (cité  par  Carpenter,  The  Lancet,  7  janvier  1899)  a  publié 
un  cas  avec  autopsie. 

Évidemment  la  plupart  de  ces  auteurs  n'ont  été  frappés  que  de 
la  malformation  claviculaire  :  Scheuthauer  seul, .avant  P.  Marie  et 
Sainton,  avait  bien  vu  l'association  des  malformations  crâniennes. 

Les  faits  de  P.  Marie  et  Sainton  (un  père  et  son  fils,  une  mère  et 
sa  fille)  ont  été  rapportés,  outre  les  communications  à  la  Société  des 
hôpitaux,  dans  \di  Revue  neurologique  (décembre  1898)  et  la  Thèse 
de  A.  Pierre  (Paris,  1898). 

(1)  A.  CouvELAiRB)  Journ,  de  phys.  et  de  path.  générale,  15  Juillet  1899. 
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MM.  Pinard  et  Varnier  {Soc,  d'obst.  gt/n,  et  pédiatrie^  jum  1899) 
ont  observé  récemment  une  femme  dont  le  père  et  une  sœur  pré- 
sentaient la  dysostose  cléido-cranienne. 

Hultkrantz  {Anat.Ans,^  31  décembre  1898)  signale  Bcas  de  coexis- 
tence de  clavicules  rudimentaires  et  d'anomalies  crâniennes  dont 
4  dans  la  même  famille  (mère  et  ses  trois  enfants). 

Shorsteîn  {The  Lancet,  1  janvier  1899)  rapporte  un  cas,  et 
Carpenter  {The Lancet^  îd,)^  5  cas  (le  père  et  quatre  enfants)  de  la 
même  maladie.  En  additionnant  tous  les  cas  publiés,  on  arrive  à 
31  observations  authentiques,  qui  peuvent  servir  de  base  à  une 
étude  préliminaire  de  cette  singulière  affection. 

La  dysostose  est  le  plus  souvent  bilatérale  ;  4  cas  seulement 
font  exception,  et  encore  dans  lun  d'eux  il  y  avait  atrophie  de  la 
moitié  interne  de  la  clavicule  respectée.  L'aplasie  claviculaire  ne 
va  presque  jamais  jusqu'à  l'absence  totale.  Cependant,  dans  le  cas 
de  Niemeyer,  la  clavicule  gauche  manquait.  Chez  le  nouveau-né  de 
Hamilton,  les  deux  clavicules  étaient  absentes.  En  général,  il  per- 
siste des  vestiges  de  la  clavicule  :  rudiment  p6u*asternal  dans  un 
groupe  de  faits,  rudiment  parasternal  et  rudiment  paracromial  dans 
l'autre  groupe. 

Le  rudiment  parasternal^  presque  toujours  osseux,  peut-être 
cartilagineux  parfois,  varie  de  largeur  (moins  de  1  centimètre  à 
plusieurs  centimètres).  Tantôt  forme  régulière,  ou  tige  renflée  à 
ses  extrémités,  ou  cône .  Direction  horizontale  ou  ascendante  en 
dehors.  L'extrémité  interne  s'articule  avec  le  sternum  ;  l'articula- 
tion est  dite  lâche  dans  plusieurs  cas.  L'extrémité  externe  est  libre, 
mobile  ou  prolongée  et  bridée  par  un  trousseau  fibreux  qui  se 
dirige  vers  l'apophyse  coracoïde.  Dans  le  cas  de  Scheuthauer,  la 
bande  fibreuse,  partie  d'un  petit  nodule  parasternal,  s'insérait  au- 
devant  de  la  glénoïde  scapulaire. 

Quand  il  y  a  deux  rudïmenis  {sternal  et  acromiat)^  ils  peuvent 
affecter  les  mêmes  dispositions,  mais  les  fragments  paracromiaux 
sont  moins  mobiles.  Entre  les  deux  rudiments,  il  peut  y  avoir,  soit 
un  large  espace,  soit  un  espace  minime  simulant  une  pseudarthrose, 
soit  un  chevauchement,  le  fragment  interne  passant  au-dessus  de 
rexleme  {radiographie  de  Pinard  et  Varnier). 

Dans  le  cas  de  Scheuthauer,  le  muscle  sous-clavier  existait,  il 
était  même  hypertrophié  ;  le  deuxième  plan  musculo-aponévro- 
tique  du  cou  était  normal. 

A  l'état  de  repos,  ce  qui  frappe  le  plus,  c'est  l'abaissement  dû 
moignon  de  l'épaule  rejeté  en  avant,  et  l'absence  du  relief  clavicu- 
laire. L'acromion  déborde  la  tête  humérale  et  l'on  constate  une  en- 
coche sous-acromiale  dans  laquelle  pénètre  le  doigt  comme  dans 
les  luxations  de  l'épaule.  Plus  de  fosses  sus-  et  sous-claviculaires,  k 
région  thoracique  se  continue  directement  avec  la  région  latérale 
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du  COU.  Cependant  les  mouvements  spontanés  du  membre  sont 
conservés  entièrement  ainsi  que  la  force  musculaire,  mais  les  mou- 
vements anormaux  créent  des  attitudes  bizarres  :  adduction  foreOe 
des  épaules,  les  bras  peuvent  être  assez  rapprochés  au-devant  de 
la  poitrine  pour  amener  les  têtes  humérales  au  contact  (iig'.  1  et  21. 


FÎK.  1. 

oc  pholognpbii  de  Sbontein. 


(D'aprta  un*  pboUt^npIiit 


Chez  une  ipetite  malade  de  Marie  et  Sainton,  grosse  et  ferle, 
l'adduction  des  bras  est  limitée  (Iig.  3). 

En  arrière  l'adduction  des  omoplates  peut  être  portée  jusqu'au 
contact  de  leurs  bords  postérieurs  :  dans  un  cas  de  Carpenter,  on 
pouvait  les  faire  se  recouvrir. 

Les  bras  peuvent  être  croisés  derrière  la  nuque  de  telle  sorle 
que  la  pointe  d'un  coude  fléchi  se  trouve  en  rapport  avec  la  moitié 
opposée  de  l'occiput  et  regarde  directement  en  haut  (fig.  4). 

Les  bras,  étendus  horizontalement  en  arrière,  peuvent  être 
relevés  verticalement  sur  les  celés  de  la  tête  en  extension  com- 
plète, le  moignon  de  l'épaule  saillant  en  avant  et  en  bas,  l'angk' 
inférieur  de  l'omoplate  en  arrière  et  en  haut  {fig.  5}. 

On  sait  que  laclavicule,  lige  rigide  sterno-acromiale,  mainlienl 
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l'i'paule,  c'est-à-dire  l'omoplate  et  le  membre  supérieur  qui  s'y  lient 
appendu,  k  une  distance  déterminée  ;  cet  os  venant  &  manquer,  on 
ne  sera  pas  surpris  des  altitudes  extraordinaires  qu'on  peut  impri- 
mer aux  bras  des  enfants. 

La  malformation  claviculaire  en  question  est  bien  évidemment 
une  dysostose  par  défaut,  un  vice,  un  manque  d'ossilication. 

Du  cblé  du  crène,  nous  allons  retrouver  le  même  processus.  La 
dérormation  crânienne  n'est  pus  toujours  frappante  et  il  faut  la  consi- 
dérer de  près. 

Chez  la  petite  Hlle  de  la  Hg^ure  1,  on  note  une  dépression  entre 
les  bosses  frontales,  un  large  alTaissement 
correspondant  à  la  fontanelle  antérieure, 
uo  plus  petit  affaissement  correspondant  & 
la  postérieure. 

Sur  31  cas,  15  fois  les  malformations  crâ- 
niennes sont  passées  sous  silence,  non  pas 
qu'elles  manquaient  mais  par  inadvertance. 
Elles  se  voient  d'ailleurs  sur  6  dessins  ou 
photographies  des  15  observations  qui  ne 
les  mentionnaient  pas. 

On  peut  donc  dire  que  22  fois,  sur  3i  cas, 
la  dysostose  crânienne  accompagnait  cer- 
tainement l'aplasie  claviculmre. 

Le  front  est  saillant,  les  bosses  frontales 
ronl  relief  el  sont  projetées  en  avant.  La 
saillie  des  bosses  pariétales  frappe  d'autant 
plus  que  la  face,  petite,  est  en  retrait  sur 
le  plan  frontal.  Le  sillon  médian  qui  sé- 
pare les  bosses  frontales  se  prolonge  entre  '^'  """  "  ^"■'""■1 
,les  pariétaux.  C'est  un  peu  lo  crâne  nati- 

rorme  de  certains  racbitiques.  Les  régions  pariétales  sont  surtout 
déformées,  elles  font  saillie  en  dehors  et  élargissent  ainsi  le  dia- 
mètre transversal  de  la  voûte  crânienne. 

Les  écailles  temporales  semblent  peu  développées  ;  sur  tes  deux 
crânes  décrits  par  Scheuthauer,  elles  étaient  réduites  de  moitié. 

Pour  l'occipital,  on  manque  d'observations  précises  ;  Marie  et 
Sainton  insistent  sur  l'aplatissement  de  la  région  occipitale. 

Enfin  les  espaces  membraneux,  les  sutures  et  fontanelles  peuvent 
persister  ;  chez  les  enfants,  leur  largeur  inusitée  ou  leur  persis- 
tance à  un  âge  avancé  est  notée  onze  fois.  On  a  même  cru  à 
yhijdroréphalie  dans  certains  cas. 

Une  des  fillettes  observées  par  Hultkrantz  avait,  à  un  mois,  une 
suture  interfrontale  large  de  1  centimètre  au-dessus  du  nez,  une 
suture  inlerpariétale  de  3  centimètres  et  demi,  etc. 

LapelitefiUeobservéepar  Marie  et  Sainton  fut  considérée  comme 


Fig.  3. 
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une  idiote  au  début  ;  elle  est  cependant  devenue  très  intelligente 
quoique,  à  sept  ans,  elle  eût  conservé  une  fontanelle  antérieure 
larg'ement  ouverte.  A  dix  ans,  ses  fontanelles  étaient  presque 
oblitérées, 

La  mère,  àg^ée  de  quarante-sept  ans,  a  sa  fontanelle  anténeurE 
encore  très  large. 

Il  n'y  a  donc  aucun  rapport  entre  l'âge  des  sujets  et  le  degré  de 


ng.  s. 

(U'iprti  tua  pfaolosntibia  dt  Cupnto',] 


persistance  de  leurs  fontanelles  ;  la  largeur  des  fontanelles  comme 
le  degré  de  la  dysostose  peuvent  être  moins  accentués  chez  les 
enfants  que  chez  leurs  parents. 

Dans  l'autopsie  faite  par  Scheuthauer,  il  y  avait  de  très  nom- 
breux os  wormiens  au  niveau  des  sutures  sagittale  et  lambdoïde. 

La  base  du  crûne  est  raccourcie,  pliée  en  quelque  sorte  (Scheut- 
hauer), courbée  en  arc  à  convexité  supérieure  répondant  k  la 
synostose  sphéno-occipitale. 

La  face  est  atrophiée,  le  nez  déformé,  les  os  du  nez  sont  réduits 
de  moitié,  le  rebord  orbitoire  inférieur  est  en  retrait  sur  le  supé- 
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rieur,  le  diamètre  transversal  du  maxillaire  inférieur  est  diminué. 
Voûte  du  palais  très  ogivale,  dentition  mauvaise,  dents  apparues 
tardivement,  mal  implantées,  canines  parfois  cupuliformes. 

Dans  un  cas  de  Scheuthauer,  les  os  du  crâne  étaient  minces, 
poreux,  ceux  de  la  face  également  minces. 

Donc,  pour  le  squelette  crénio-facial,  il  y  a  défaut,  arrêt,  ou  dé- 
viation de  l'ossification  normale.  Il  y  adéfaut,  malgré  l'augmentation 
du  diamètre  transversal,  car  les  autres  dimensions  sont  inférieures 
à  la  normale. 

Cependant  tous  les  individus  atteints  dedysostose  crânienne  sont 
intelligents.  Il  n'y  a  donc  ni  hydrocéphalie  ni  hypertrophie  du 
cerveau.  11  y  a  apparence  d'énormité,  mais  le  volume  total  de  la 
boîte  crânienne  est  resté  normal. 

Il  est  curieux  de  voir  Tassocialion  des  dysostoses  claviculaire 
et  crânienne  se  transmettre  par  l'hérédité.  C'est  une  malformation 
essentiellement  familiale.  Mais  la  transmission  héréditaire  ne  dé- 
passe pas  la  deuxième  génération  ;  dans  le  cas  de  Gegenbaur,  la 
troisième  génération  était  indemne. 

Dans  la  même  famille,  tous  les  enfants  ne  sont  pas  fatalemept 
atteints.  Dans  les  deux  familles  de  Marie  et  Sainton,  la  femme  n'a 
transmis  sa  dysostose  qu'à  1  enfant  sur  4,  l'homme  à  1  sur  2.  Sur 
7  enfants  de  la  famille  étudiée  par  Garpenter,  4  seulement  ont  été 
atteints. 

Mais,  fait  remarquable,  les  frères  et  sœurs  indemnes  de  dysostose 
ontfréquemment  d'autres  malformations  (pied  bot,  crâne  natiforme, 
palais  en  ogive,  etc.).  Les  sujets  de  deuxième  génération  peuvent 
être  moins  touchés  que  ceux  de  la  première. 

Quelle  est  la  cause  de  l'anomalie  en  question  ? 

Le  traumatisme  intra-utérin  et  la  syphilis  sont  écartés  par  Scheut- 
hauer qui  admet  une  inflammation  des  tout  premiers  temps  de  la 
vie  intra-utérine  (avant  la  fin  du  deuxième  mois). 

Dovvse  parle  d'atrophie  congénitale. 

P.  Marie  et  Sainton,  constatant  qu'il  s'agit  d'une  malformation 
inhérente  à  un  vice  de  développement  de  l'individu,  avcdent 
prononcé  le  mot  d'hydrocéphalie  héréditaire  pour  rappeler  la 
déformation  crânienne.  Ce  mot  est  malheureux,  car  il  peut  con- 
duire et  il  a  conduit  a  une  confusion  regrettable  ;  d'ailleurs 
MM.  Marie  et  Sainton  n'ont  pas  tardé  à  l'abandonner  pour  le  terme 
plus  satisfaisant  de  dysostose  cléido-cranienne  héréditaire. 

Pour  Schorstein,  la  maladie  serait  due  au  rachitisme  intra- 
utérin  précoce,  survenant  avant  la  fin  du  deuxième  mois. 

L'osléogénie  de  la  clavicule  est  obscure  et  on  ne  sait  si  elle 
permet  l'assimilation  de  cet  os  aux  os  crâniens. 

Mais,  ce  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  Yachondroplasie  de  Parrot, 
Porack,  etc.,  respecte  précisément  la  clavicule  et  la  voûte  du 
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crâne.  La  dysostose  cléido-cranienne  atteint  précisément  les  os 
respectés  par  Tachondroplasie,  elle  la  complète  en  quelque  sorte. 
Elle  est  d  ailleurs  héréditaire  comme  elle. 

La  clavicule  apparaissant  dès  le  trentième  jour  de  la  vie  intra- 
utérine,  la  cause  pathogénique  doit  agir  de  très  bonne  heure. 

Cette  cause  limite-t-elle  d  ailleurs  ses  coups  à  la  clavicule  et  au 
crâne?  N  agit-elle  pas  sur  Tembryon  tout  entier  et  ne  faut -il  pas  tenir 
compte  des  stigmates  dystrophiques  accessoires  :  dépressions  du  ster- 
num chez  plusieurs  malades,  déformation  vertébrale,  genu  valgum, 
scoliose,  pied  plat,  pied  bot,  petite  taille,  rachitisme,  obésité,  épi- 
lepsie,  disjonctions  épiphysaires,  sans  parler  des  malformations 
constatées  chez  les  frères  et  sœurs,  etc.? 

EIn  résumé,  nous  sommes  en  présence  d'une  hérédo-dystrophie;  les 
causes  à  chercher  sont,  comme  toujours  :  la  syphilis,  la  tubercu< 
lose,  lalcoolisme,  les  intoxications,  les  maladies  aiguës  contempo- 
raines de  la  procréation  ou  de  la  gestation,  etc. 

Malgré  lobscurité  qui  règne  encore  sur  ce  point,  il  était  intéres- 
sant de  vulgariser  la  connaissance  de  cette  singulière  ostéopathie 
infantile,  et  nous  devons  savoir  gré  à  M.  A,  Couvelaire  de  lavoir 
entrepris  dans  le  Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  géné- 
rale des  professeurs  Ch.  Bouchard  et  Chauveau. 
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Astasia-abasia  iaterica  in  una  fancinlla  di  otto  anni  (Astasie-abasie 
hystérique  chez  une  fille  de  huit  ans),  par  le  D^  Durando  Durante  {La 
Pediatria,  avril  1899).  —  Une  flilede  huit  ans  entre  a  l'hôpital  le  26  janvier. 
Mère  saine,  père  sujet  à  des  accès  convuisifs,  fait  des  abus  alcooliques. 
Le  i5  janvier,  Tenfant  a  une  grande  frayeur,  le  lendemain  elle  se  plaint 
de  vertiges.  Le  24,  elle  ne  peut  marcher. 

Elle  se  plaint  d'un  peu  de  vertige  et  d'impossibilité  de  marcher;  en  la 
soutenant  un  peu,  elle  est  capable  de  faire  quelques  pas  avec  incertitude, 
et  aune  démarche  spastique;  lui  dit-on  de  faire  demi-tour,  elle  perd 
1  équilibre  et  tomberait  infailliblement  si  Ton  ne  la  soutenait.  Assise  ou 
couchée,  rien  d'anormal,  réflexes  physiologiques.  Pendant  son  séjour  à 
rhôpital,  son  état  s'est  amélioré.  Elle  a  pris  un  peu  de  bromure,  avec  une 
bonne  alimentation.  Le  repos  lui  a  été  très  favorable.  Guérison  rapide. 

Évidemment  cette  astasie-abasie  est  purement  nerveuse,  hystérique 
probablement,  sans  lésion  anatomîque.  Cette  observation  montre  que 
Tastasie-abasie  peut  être  la  seule  manifestation  de  l'hystérie.  Il  ne  faut 
pas  perdre  de  vue  les  faits  analogues  pour  éviter  les  erreurs  de  diagnostic 
qui  feraient  admettre  une  lésion  des  centres  nerveux. 

Une  observation  de  calcnl  ▼ésical  chez  l'enfant,  des  difiicnltés  da  dia- 
gnostic, par  le  D**  E.  Delanglade  {Gaz.  hebd.^  9  mars  i  899).  —  Garçon  de  cinq 
ans  et  demi,  souffrant  depuis  quelques  semaines  au  moment  de  la  miction 
el  faisant  de  grands  efforts  pour  émettre  quelques  gouttes  d'urine.  Le 
calhélérisme  ne  donne  rien;  on  pense  à  un  spasme;  toucher  rectal 
négatif.  Le  15  septembre  on  sent  dans  l'urètre  postérieur  un  corps  dur, 
on  diagnostique  calcul  urétral.  Le  19  septembre,  urétrotomie  externe  sans 
résultat,  malgré  des  recherches  multipliées.  Infection  urineuse.  Cepen- 
dant, le  25  octobre  Tenfant  sortait  cicatrisé.  Le  6  novembre,  le  D**  Castueil 
sent  un  calcul  vésical,  mais  ne  le  retrouve  plus  le  lendemain.  Le  25  no- 
vembre, on  sent  de  nouveau  le  calcul.  Le  26  novembre,  taille  sus-pubienne, 
extraction  d'un  calcul  long  de  i  centimètre  et  demi,  large  de  1  centimètre, 
ayant  3«™,5  de  circonférence,  gris  jaunâtre,  dur,  ovoïde.  Vessie  saine. 
Suture,  pas  de  drainage,  sonde  à  demeure.  Le  lendemain,  39°,6;  broncho- 
pneumonie, qui  est  guérie  le  4  décembre.  L'enfant  sort  guéri  le 
n  décembre.  Donc,  chez  cet  enfant,  il  n'y  a  eu  que  de  la  dysurie,  avec 
spasme  urétral,  le  calcul  ovoïde  venant  peut-être  s'engager  dans  le  canal. 
En  somme,  diagnostic  difficile,  pauvreté  et  intermittence  des  signes 
physiques;  pas  d'hématurie,  pas  de  douleur  dans  la  marche,  la  course, 
le  déplacement  en  voiture. 
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A  propos  d'an  calcnl  de  cystine  dans  la  vessie  chez  un  enfant  ;  examen 
radiographique,  taille  sns-pnbienne,  par  le  D'  Ed.  Martin  (Revue  médicale 
de  la  Suisse  Romande,  20  mai  4899). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi,  au  sein  jusqu'à  quatorze  mois,  nourii 
ensuite  de  lait,  saucisson,  fromage,  fruits  et  légumes.  Coliques  de  un  à 
deux  ans.  A  toujours  uriné  au  lit,  retenant  mal  ses  urines  dans  la  journée. 
Depuis  Tàge  de  deux  ans  et  demi,  mictions  fréquentes,  douleurs  ayant  et 
après,  surtout  depuis  six  mois.  Urines  troubles,  émises  toutes  les  demi- 
heures.  Arrêt  brusque  du  jet  d*urine.  Observé  le  24  janvier,  le  volume  de 
la  verge,  Tincontinence,  Todeur  urineuse  font  penser  au  calcul  vésical. 
Le  25,  anesthésie,  sondage  avec  le  cathéter  n»  13;  on  sent  un  calcul  ;  le 
toucher  rectal  combiné  avec  le  palper  abdominal  confirment  le  diagnostic. 
Le  26,  la  radiographie  montre  un  volumineux  calcul  et  fait  renoncer  à  la 
lithotritie.  On  pratique  la  taille  sus-pubienne  le  28  janvier,  après  avoir 
injecté  90  à  iOO  grammes  de  liquide  dans  la  vessie.  Incision  de  6  centi- 
mètres de  long  à  partir  du  pubis  sur  la  ligne  médiane,  incision  vésicale 
de  4  centimètres.  L'extraction  du  calcul  est  laborieuse.  On  nettoie  la 
vessie  et  on  la  débarrasse  des  incrustations  calcaires  qui  la  doublent. 
Sutures  au  catgut  ;  sonde  à  demeure.  Le  24  féviîer,  guérison.  Les  calculs 
uriques  sont  les  plus  fréquents  (7/12),  les  calculs  oxaliques  représentent 
1/12,  les  phosphatiques  4/12.  Dans  le  cas  actuel,  il  s*agissait  d*un  calcul 
de  cystine  étudié  par  Albert  Brun.  Il  pesait  un  peu  plus  de  19  grammes. 
Sa  forme  était  celle  d'un  ovoïde  aplati  ayant  les  diamèti'es  de  39,  29  et 
27  millimètres.  Densité  moyenne:  1,58.  Teinte  jaunâtre,  cireuse;  le 
calcul  était  tendre  et  se  laissait  facilement  scier.  Sur  des  coupes,  on 
distinguait  une  couche  périphérique  de  2  à  3  millimètres  formée  de 
cristaux  durs  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  phosphate  de 
chaux  ;  au  centre,  masse  de  cristaux  de  cystine  de  forme  hexagonale. 
La  cystine  est  un  acide  dilactique  dithîodiamidé,  contenant  un  peu  plus 
du  quart  de  son  poids  de  soufre  ;  ce  corps  est  le  résultat  d'une  oxydation 
incomplète. 

Considérations  sur  le  traitement  des  calcals  de  la  vessie  chez  l'enfant, 
les  avantages  de  la  lithotritie,  par  le  D'  CAiif.iER  (VÉcho  médical  du  Nordy 
7  janvier  1900).  —  L'auteur  a  opéré  21  enfants  atteints  de  calcul  vésical. 
Dans  9  cas,  il  a  eu  recours  à  la  taille  hypogastrique  :  drainage  consécutif 
sus-pubien  avec  le  double  tube  Guyon-Périer  chez  5,  suture  totale  de  la 
plaie  vésicale  chez  4.  Les  5  premiers  ont  guéri  après  quinze  à  vingt  jours 
(tubes  enlevés  du  troisième  au  cinquième  jour);  les  4  autres  ont  guéri 
dans  l'espace  de  sept  à  neuf  jours.  La  sonde  à  demeure  a  été  laissée 
pendant  une  semaine.  Comme  mode  de  suture  de  la  plaie  vésicale, 
premier  plan  au  catgut,  second  plan  à  la  soie  fine;  deux  plans  de  suture 
à  la  paroi  abdominale.  Avec  la  suture  totale  de  la  vessie,  il  faut  laisser 
un  petit  drain  de  sûreté  pendant  trois  ou  quati^e  jours.  11  ne  faut  donc  pas 
hésiter  à  faire  toujours  la  suture  complète  de  la  plaie  de  la  vessie  quand 
on  s'est  décidé  à  cystotomiser  un  jeune  calculeux,  à  moins  d'étroilesse 
du  canal  ne  permettant  pas  le  séjour  d'une  sonde. 

La  lithotritie  a  été  faite  12  fois  :  11  enfants  ont  guéri  sans  incidents, 
1  a  été  retardé.  Cette  opération  est  rendue  difficile  par  Tétroitesse  de 
l'urètre  et  par  l'hyperexcitabilité  de  la  muqueuse  urétro-vésicale.  La 
dureté  et  le  volume  de  la  pierre  peuvent  la  contre-indiquer.  L'urètre  des 
jeunes  enfants  supporte  assez  bien  la  dilatation  quand  elle  est  nécessaire; 
il  faut  parfois  inciser  le  méat. 

La  dureté  du  calcul  est  rarement  un  obstacle  à  la  lithotritie  ;  le  volume 
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et  la  forme  de  la  pierre  sont  plus  importants.  Un  calcul  gros  et  sphérique 
sera  plus  difficile  à  saisir  et  à  briser  qu'un  calcul  en  forme  de  galet.  Le 
nombre  des  calculs  n*a  pas  dUmportance.  11  faut  chloroformer  à  fond  et 
introduire  peu  de  liquide  dans  la  vessie. 

Aucun  enfant  opéré  par  la  lîthotritie  n*a  présenté  de  récidive. 

L'auteur  conclut  qu'en  présence  d'un  calcul  de  la  vessie  chez  l'enfant, 
OQ  ne  doit  songer  qu'à  deux  méthodes  :  la  lîthotritie  qui  est  la  méthode 
de  choix,  et  la  taille  hypogastrique  avec  suture  totale  de  la  plaie  vésicale 
et  suture  à  peu  près  complète  de  la  paroi  abdominale. 

La  dieta  hidrica  en  las  infecciones  y  toxi-mlecciones  gastro-intesti- 
nalas  de  la  primera  infancia  (La  diète  hydrique  dans  les  infections  et 
toxi-infections  gastro-intestinales  de  la  première  enfance),  par  le  D'  Fr. 
P.  SvMCo  {Anales  del  circulo  médico  argentino,  15  avril  1899). 

L'auteur,  après  quelques  considérations  historiques  et  critiques, 
rapporte  plusieurs  observations  personnelles  à  l'appui  du  traitement  des 
infections  gastro-intestinales  par  la  diète  hydrique. 

i«  Fille  de  deux  mois  :  allaitement  artificiel  avec  le  lait  stérilisé  par  la 
méthode  de  Soxhlet  ;  prise  de  troubles  digestifs  avec  fièvre,  elle  est 
traitée  par  les  bains  à  27^,  les  irrigations  intestinales  et  l'eau  stérilisée. 
La  température  monte  à  40<*,  spasmes,  tétanie  ;  puis  40<^,4;  bains  à  25^, 
injections  d'eau  salée  (20  grammes  toutes  les  quatre  heures),  petites 
doses  de  calomel.  Amélioration  le  lendemain,  reprise  graduelle  du  lait, 
guérison.  La  diète  hydrique  a  été  maintenue  pendant  quatre-vingts 
heures. 

2«  Fille  de  huit  mois  :  allaitement  mixte,  troubles  digestifs  fréquents  ; 
le  24  décembre,  vomissement,  diarrhée  verte,  fièvre,  état  grave.  Diète 
hydrique,  bains  chauds,  compresses  humides,  tannigène.  Amélioration. 
On  donne  alors  80  grammes  de  lait  avec  moitié  eau  toutes  les  quatre 
heures.  Guérison.  La  diète  hydrique  a  duré  cinq  jours. 

3«  Garçon  de  dix  mois  :  allaitement  mixte  depuis  l'&ge  de  six  à  sept 
mois,  gros  ventre.  En  janvier,  lièvre,  diarrhée  verte,  mucosités, 
ténesme,  mélœna,  température  autour  de  39<^.  Diète  hydrique,  bains 
tempérés,  tannigène,  guérison. 

Phlegmon  profond  soas-pectoral  après  Taccination  chez  une  enfant 
de  huit  mois,  pyopneumothoraz  consécutif,  par  Je  D*"  Masset  (VEcho 
méâieal  du  Nord,  19  mars  1899).  —  Fillette  de  huit  mois  vaccinée  par  une 
sage-femme  huit  jours  auparavant,  le  vaccin  n'a  pas  bien  pris  ;  depuis 
trois  joiu^,  le  bras  gauche,  le  vacciné,  est  immobile  et  douloureux  au 
moindre  mouvement.  Depuis  la  veille,  toux,  chaleur,  diarrhée,  refus  du 
sein,  gémissements.  Depuis  le  matin,  convulsions.  Toute  la  paroi  anté* 
rieure  de  l'aisselle  gauche  est  soulevée  par  une  tuméfaction  empiétant  un 
peu  sur  le  sternum  et  s'atténuant  vers  le  creux  axillaire.  Peau  d'un 
rouge  érysipélateux,  violacée  par  places,  tendue  et  luisante.  Plastron 
induré  se  laissant  difficilement  déprimer  par  le  doigt.  11  s'agit  d'un 
adénthphlegmon  profond  sous-pectoral  ayant  eu  pour  point  de  départ  une 
des  petites  plaies  vaccinales.  Après  désinfection  de  la  région,  débride- 
ment  au  bistouri  à  deux  travers  de  doigt  au-dessous  de  la  clavicule.  Avec 
la  sonde  cannelée  on  passe  à  travers  les  pectoraux  et  on  ouvre  une  cavité 
purulente. 

Contre-ouverture  au  bord  inférieur  du  grand  pectoral,  drain  en  anse, 
pansement  à  la  gaze  iodoformée.  Dès  le  soir,  l'enfant  a  pris  le  sein. 
Le  lendemain,  pansement,  badigeonnage  des  recoins  de  la  cavité  avec 


236  ANALYSES 

le  naphtol  camphré.  Les  jours  suivants,  lavages  au  permanganate  de 
potasse.  Vers  le  dix-septième  jour,  on  perçoit  un  sifflement  venant  de 
Tintérieur  de  la  poitrine  (pneumothorax).  Signes  d'épanchement  à 
gauche,  souffle  amphorique.  Une  ponction  exploratrice  donne  du  pus. 
Mort  le  lendemain. 

Un  nouveau  traitement  de  la  coqueluche,  par  le  D'  V.  Gilbert  (Retue 
médicale  de  la  Suisse  Romande,  20  juin  1899).  —  L'auteur  a  traité  neuf 
enfants  atteints  de  coqueluche  par  les  injections  de  sérum  antidiphté- 
rique. Chez  tous  les  enfants  inoculés  la  durée  de  la  maladie  a  été  réduite 
et  la  période  des  quintes  n'a  pas  duré  plus  de  huit  à  dix  jours.  Avant 
l'injection  le  nombre  des  quintes  était  de  20  à  30  par  vingt-quatre 
heures  ;  il  tombait  en  six  ou  sept  jours  à  3  ou  4  avec  disparition  presque 
complète  de  la  reprise.  Les  vomissements  ont  toujours  cessé  après  les 
injections.  La  quantité  totale  de  sérum  n'a  dépassé  iO  centimètres  cubes 
que  dans  deux  cas  compliqués  de  diphtérie  (2  à  5  centimètres  cubes  par 
injection,  à  deux  ou  trois  jours  d'intervalle).  Pas  d'accident  local; 
accidents  secondaires  aussi  fréquents  que  dans  la  diphtérie  :  deux  urti- 
caires, une  arthralgie  avec  érythème  noueux,  un  érylhème  étendu  des 
fesses  et  de  l'abdomen,  une  éruption  scarlatiniforme,  une  éruption  mor- 
billiforme.  Chez  les  enfants  non  inoculés,  la  deuxième  période  a  dun* 
trois  à  cinq  semaines  et  la  maladie  deux  à  trois  mois;  quintes  violentes, 
vomissements. 

D'autres  auteurs,  Dotti  (de  Lecco),  Cerioli  (deBroni),  avaient  également 
employé  le  sérum  antidiphtérique  dans  la  coqueluche;  les  résultats 
obtenus  par  eux  étaient  encourageants. 

Comment  agit  le  sérum  en  pareil  cas,  on  l'ignore  ;  mais,  vu  son  inno- 
cuité, on  est  autorisé  à  l'essayer. 

Tratamiento  del  coqueluche  por  la  antipirina  y  los  vapores  del  àcido 
carbolicô  (Traitement  de  la  coqueluche  par  Tantipyrine  et  les  vapeurs 
d'acide  phénique),  par  le  û*"  José  Isabel  Méjia  {La  Revista  de  Nicaragua, 
juin  1899).  —  L'auteur  a  donné  1  centigramme  d'antipyrine  par  mois  d*Âge 
toutes  les  quatre  heures  chez  les  enfants  de  un  mois  à  deux  ans.  Après 
cet  âge,  on  peut  prescrire  10  centigrammes  par  année  d'âge  jusqu'à  six 
ans.  Le  médicament  se  donne  en  solution  dans  un  peu  d'eau  sucrée. 
En  même  temps  on  fait  aspirer  des  vapeurs  phéniquées  toutes  les  quatre 
heures  pendant  cinq  à  six  minutes.  Sur  une  petite  lampe  à  pétrole  se 
place  une  petite  casserole  cylindrique  contenant  3  grammes  d'acide 
phénique  dissous  dans  60  grammes  d'eau.  Aussitôt  que  l'ébullition 
commence,  on  met  la  bouche  de  l'enfant  à  un  pied  de  distance,  pour 
qu'il  reçoive  directement  les  vapeurs  qui  se  dégagent.  L'auteur  cite  six 
observations  relatives  à  des  enfants  de  trois,  cinq,  quatre  mois,  de  deux, 
quatre,  sept  ans.  Dans  tous  ces  cas  le  résultat  fut  excellent  et  l'auteur 
conclut  que  les  meilleurs  remèdes  à  opposer  à  la  coqueluche  sont  : 
l'antipyrine  et  les  vapeurs  d'acide  phénique. 

Sdérodermie  en  plaques  disséminées  chez  une  fillette  de  onze  ans, 
par  le  D""  Haushalter  (Soc.  de  mèd.  de  Nancy,  8  mars  1899).  —  L'enfant 
présentée  à  la  société  par  M.  Haushalter  avait  sur  le  flanc  droit  une 
plaque  grande  comme  la  paume  de  la  main  avec  épaississement,  dureté, 
état  lardacé  de  la  peau  qui  ofl'rait  une  couleur  café  au  lait  avec  tache 
blanche  au  milieu  ;  sous  le  sein  gauche  se  voyait  une  autre  tache  ova- 
laire,  grise,  avec  bords  jaunâtres,  grande  comme  la  moitié  de  la  précé- 
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dente  ;  la  peau  à  ce  niveau  était  sèche,  dure,  et  ne  se  laissait  pas  plisser. 
Sur  le  dos  du  pied  droit  on  voyait  une  bande  d*un  blanc  nacré  partant  des 
deuxième  et  troisième  orteils  pour  s'arrêter  au  cou-de-pied.  La  peau,  sur 
celte  bande,  était  mince,  lisse,  déprimée,  d'aspect  cicatriciel  et  adhérente 
aux  parties  profondes.  Le  long  du  bord  antérieur  du  tibia  droit,  sur 
une  assez  grande  étendue,  la  peau,  dure,  lardacée,  adhérait  à  los. 
Depuis  un  an  M.  Haushalter  a  eu  l'occasion  d'observer  trois  autres  cas  de 
sclérodermie  chez  l'enfant  :  1°  morphée  du  front  chez  une  fille  de  douze 
ans;  29  sclérodermie  atrophique  en  placards  chez  une  fille  de  sept  ans; 
3<>  sclérodactylie  chez  une  fillette  dont  la  sœur  était  également  scléro- 
dermique. 
Dans  tous  ces  cas,  l'étiologie  est  restée  obscure. 

Quelques  cas  de  sclérodermie  et  de  vitiligo  chez  les  enfants,  par 
MM.  Haushalter  et  Spillma?in  {Nouvelle  iconographie  de  la  Salpétrière, 
juillet  1899). 

Les  auteurs  rapportent  plusieurs  faits  assez  rares  : 

1®  Fille  de  douze  ans  ;  parents  sains.  Il  y  a  dix-huit  mois,  tache  blan- 
châtre au-dessus  du  sourcil  gauche  ;  puis  le  cuir  chevelu  est  envahi,  les 
cheveux  tombent,  la  peau  devient  lisse  et  brillante.  Etat  actuel  (15  no- 
vembre 4898)  :  plaque  blanch&tre,  brillante,  allongée  (8  centimètres  de 
longueur  sur  2  de  largeur  en  haut  et  1  en  bas),  s'étendant  de  la  racine  du 
nez  au  sommet  de  la  tête.  Cette  plaque  se  continue  jusqu'au  lobule  du 
nez  par  une  ligne  blanchâtre  d'un  demi-centimètre.  La  plaque  frontale 
est  vernissée,  plissée  transversalement,  donnant  au  doigt  la  sensation  de 
parchemin.  Blanc  nacré  en  bas,  elle  est  jaune  brunâtre  en  haut.  A  la 
périphérie,  liséré  rose  un  peu  saillant  se  continuant  par  une  zone  violacée 
avec  la  peau  saine.  Un  peu  d'œdème  en  bas,  adhérence  à  l'os  en  haut. 
Pas  de  troubles  sensitifs.  Deux  mois  après  la  plaque  scléreuse  n'a  pas 
changé.  Voilà  donc  un  cas  type  de  morphée  avec  son  anneau  lilas 
caractéristique. 

2»  Fille  de  onze  ans,  entrée  à  l'hôpital  le  23  février  1899  ;  père  tuber- 
culeux, mère  morte  tuberculeuse  huit  mois  après  la  naissance  de  l'enfant 
qui  serait  venue  avant  terme,  à  sept  mois.  Au-dessous  du  sein  gauche, 
bande  blanche  de  7  centimètres  de  largeur  sur  4  de  hauteur,  ovalaire, 
encadrée  d'une  bande  pigmentée.  A  ce  niveau,  peau  affaissée,  sèche, 
dure,  ne  se  laissant  pas  plisser.  La  bande  se  continue  vers  l'aisselle  avec 
une  zone  blanchâtre  de  3  à  4  centimètres  de  long,  irrégulière, 
dure,  cicatricielle.  Sur  la  partie  droite  de  l'abdomen  et  le  flanc,  peau 
plus  pigmentée  qu'à  gauche  avec  tache  blanche  à  bords  irréguliers 
envoyant  une  traînée  dans  l'aisselle  ;  cette  traînée  est  entourée  d'une 
auréole  café  au  lait.  Au  niveau  de  la  plaque  abdominale,  les  plis  sont 
accusés,  la  peau  est  dure,  ne  se  laisse  pas  plisser.  Sur  le  dos  du  pied 
droit,  bande  nacrée  entourée  d'une  zone  brun  violacé.  Au  niveau  de  la 
bande  nacrée,  la  peau  est  déprimée,  lisse,  adhérente.  Dans  les  deux  tiers 
inférieurs  de  la  jambe,  peau  livide,  dure,  lardacée,  adhérente  au  tibia. 
Peau  des  régions  malléollaires  donnant  Timpression  du  cuir.  Pied  à  angle 
droit  ne  pouvant  élre  étendu. 

3°  Fille  de  six  ans;  parents  sains.  A  deux  ans  et  demi,  convulsions, 
petite  tache  sur  le  dos  du  pied  droit  avec  peau  blanche,  fine,  d'aspect 
cicatriciel,  grandissant  peu  à  peu  ;  tache  à  la  face  externe  de  la  cuisse 
droite,  deux  au  thorax  en  avant,  une  à  l'avant-bras  droit.  Ces  taches  res- 
semblaient à  des  cicatrices  de  brûlures  et  s'accompagnaient  d'atrophie 
des  membres.  Sclérodermie  en  plaques  disséminées. 
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i*»  Fille  de  sept  ans.  A  Tâge  de  cinq  à  six  mois,  début  des  lésions.  Doigls 
efiilés,  Tongle  recouvre  entièrement  la  phalangette,  peau  fine,  vernissée, 
bleuâtre,  froide  avec  sensibilité  diminuée  ;  à  la  face  palmaire  de  la 
main  et  des  doigts,  épiderme  épais,  sec,  corné,  lamelleux;  une  sœur  &gée 
de  deux  ans  présente,  depuis  T&ge  de  six  à  sept  mois,  des  lésions  ana- 
logues de  sclérodactylie. 

5<*  Fille  Agée  de  un  mois.  A  la  naissance  pigmentation  du  membre  infé- 
rieur gauche  et  atrophie.  La  pigmentation  violacée  forme  une  bande 
partant  du  grand  trochanter,  descendant  sur  la  face  antéro-extemedela 
cuisse  et  de  la  jambe  et  formant  au-dessous  du  genou  une  sorte  de  jar- 
retière. Peau  amincie  à  ce  niveau,  tissu  cellulo-adipeux  absent.  Placard 
violacé  sur  le  genou  avec  dépression  au  centre.  Placard  analogue  sur  le 
grand  trochanter  droit,  bande  blanchâtre  sur  le  dos  du  pied. 

Ce  cas  rentre  dans  la  sclérodermie  congénitale. 

A  ces  observations  les  auteurs  joignent  un  cas  de  vitiligo  chez  une 
fille  de  onze  ans  albuminurique. 

Observations  pour  servir  à  l'histoire  de  Thérédité  de  la  tiiberciiloie, 
hérédité  paternelle,  par  le  D"*  Léon  Cerf  (Anjou  médical,  février  1899). 

Dame  de  quarante  et  un  ans,  mariée  deux  fois. 

Son  premier  mari,  M.  C...,  est  mort  à  vingt-quatre  ans,  en  4886,  de 
tuberculose  pulmonaire  et  laryngée  ;  elle  a  eu  de  lui  trois  enfants  qui, 
tous  trois,  furent  emmenés  à  la  campagne  le  jour  même  de  leur  nais- 
sance et  élevés  par  une  nourrice  saine,  encore  vivante  et  bien  portante 
aujourd'hui.  Le  premier  (fille)  commença  à  tousser  à  Tâge  d*un  moin, 
s'affaiblit,  maigrit  et  mourut  à  quatre  mois  ;  le  deuxième  (garçon)  mourut 
à  sept  mois,  avec  les  symptômes  d'une  méningite  tuberculeuse  ;  le  troi- 
sième (garçon)  naquit  en  février  1881,  grandit  normalement,  revint  dans 
sa  famille  après  le  deuxième  mariage  ;  il  commença  à  tousser  en  jan- 
vier 1897;  il  est  mort,  il  y  a  quelques  jours,  de  phtisie  pulmonaire  et 
laryngée.  Du  second  mari,  bien  portant,  plus  Agé  qu'elle  d'un  an, 
Mme  fi...  a  eu  cinq  enfants  :  Je  premier  est  un  garçon  bien  portant  de 
treize  ans  ;  le  deuxième  est  une  fille  de  huit  ans,  également  en  bonne 
santé.  Ces  deux  enfants  ont  été  élevés  au  sein  par  la  mère  ;  ils  n*ont 
jamais  été  malades,  n'ont  jamais  toussé.  Les  trois  autres  enfants  ont  été 
élevés  au  biberon  et  sont  morts  tous  trois  de  diarrhée  cholériforme  :  le  troi- 
sième, à  sept  jours  ;  le  quatrième,  à  quatre  mois  ;  le  cinquième,  à  huit  mois. 

Les  faits  aussi  démonstratifs  de  l'hérédité  paternelle  de  la  tuberculose 
sont  rares  ;  les  plus  connus  sont  ceux  de  Landouzy  pour  l'homme;  ceux 
de  Zippélius,  de  Bang,  et  de  Sanson,  pour  les  animaux. 

Ces  observations  montrent  indubitablement  que  le  père  peut  transmettre 
la  tuberculose  à  ses  enfants  ;  cependant,  il  ne  faut  pas  leur  faire  dire  plus 
qu'elles  ne  signifient.  Sous  quelle  forme  se  fait  cette  transmission  t 
Graine  ou  terrain  ?  S'agit-il  d'hérédité  parasitaire  ou  d'hérédo-prédispo- 
sition  ?  Après  lecture  de  ces  observations,  si  probantes  semblent-elles,  la 
question  reste  presque  entière. 

Hutinel  et  Grancher  écrivaient  en  1887  :  «  La  transmission  héréditaire 
de  la  tuberculose  ne  peut  être  admise  définitivement  que  dans  Je  seul 
cas  où,  chez  le  sujet  observé,  on  est  amené  à  exclure  la  possibilité  de  tout 
autre  mode  d'acquisition.  »  Certes,  dans  l'observation  que  nous  publions, 
l'infiuence  de  l'hérédité  parait  toute-puissante,  et  le  rôle  de  la  contagion 
semble  réduit  au  minimum  ;  il  reste,  malgré  tout,  [une  place,  si  petite 
soit-elle,  pour  le  doute,  et  l'on  sent  que  la  clinique,  réduite  à  ses  seules 
ressources,  n'apportera  jamais  la  preuve  définitive. 


••  • 
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Ces  faits  sont  cependant  du  plus  haut  intérêt  et  doivent  être  signalés, 
lorsqu'on  les  rencontre,  parce  qu*ils  montrent  clairement  de  quels  dan- 
gers sont  menacés  les  enfants  de  père  tuberculeux,  qu'ils  naissent  tuber- 
culeux eux-mêmes  ou  tuberculisables. 

Sur  on  cas  de  brûlure  très  étendue,  chez  un  enfant,  traitée  par  des 
injections  massives  de  sérum  artificiel,  par  M.  Patel  {Lyon  médical, 
2i  mai  1899). 

Garçon  de  deux  ans  et  demi,  entre  à  la  crèche  le  19  février  1899;  brûlé 
la  veille,  il  est  dans  la  somnolence.  Les  brûlures  ont  été  pansées  à  la 
Taseline  boriquée.  On  constate  des  brûlures  aux  doigts,  aux  avant-bras, 
à  la  face  postérieure  des  bras,  à  la  cuisse  et  à  la  jambe  droites,  à  la  main 
gauche,  au  côté  gauche  du  tronc,  etc.  Ces  brûlures  sont  du  2*'  degré  ; 
quelques  phlyctènes  au  bout  des  doigts  ;  ailleurs  la  peau  est  noire,  dure, 
calcinée  ;  en  d'autres  points,  surface  suintante  rouge.  Plus  du  tiers  de 
la  surface  du  corps  est  brûlé.  Pouls  imperceptible,  face  pâle,  enfant 
inerte.  Le  matin  de  l'entrée  37<>,2,  le  soir  38^,9,  le  lendemain  matin  39°,3. 
On  réchauffe  Tenfant,  on  lui  donne  de  la  caféine,  de  l'alcool,  des  lave- 
ments d'eau  salée.  Lait  et  bouillon.  Pansement  au  liniment  oléo-calcaire. 

Le  20  février,  même  état,  albuminurie,  selles  diarrhéiques,  noires  et 
fétides.  Le  21  février,  injection  lente  de  250  centimètres  cubes  d'eau  salée 
à  7  p.  1000.  Le  soir  39^8.  Les  22,  23,  25  février,  injections  de  250  cen- 
timètres cubes  de  sérum  artificiel.  Le  soir,  39<»,4.  Le  26  février,  améliora- 
tion, plus  d*albuminurie.  Le  28,  injection  de  250  centimètres  cubes.  Le 
8  mars,  les  brûlures  se  cicatrisent,  injection  de  250  centimètres  cubes. 
Le  là  mars,  idem,  ulcérations  buccales.  Le  soir,  40o,9.  Le  13  mars,  col- 
lapsus.  Le  14  mars,  mort. 

Lautopst^,  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  montre  le  tube  diges- 
tif intact  sauf  la  congestion  du  duodénum  et  de  la  région  pylorique. 
Lobe  inférieur  du  poumon  gauche  rouge  vineux,  presque  splénisé,  allant 
au  fond  de  Veau  (pneumonie  catarrhale  avec  exfoliation  des  cellules 
endothéliales  de  Talvéole).  A  part  cette  infection  localisée,  la  survie  de 
près  de  un  mois  semble  due  aux  injections  de  sérum. 

Snr  on  cas  d'opthalmoplôgie  nucléaire  progressive,  par  le  D''  E.  Ausset 
{Soc.  centrale  de  méd,  du  Nord,  28  avril  1899). 

Pille  de  sept  ans,  entrée  le  6  avril  ;  malade  depuis  six  mois,  début  par 
strabisme,  maux  de  tète,  épistaxis  ;  puis  tremblement  de  la  main  droite  à 
l'occasion  des  mouvements  intentionnels.  H  y  a  un  mois  marche  difflcile, 
parole  traînante  et  peu  nette .  Faciès  d'enfant  à  moitié  endormie,  pau- 
pières demi-closes  ;  pour  regarder  elle  est  obligée  de  rejeter  sa  tête  en 
arrière.  A  gauche  le  ptosis  est  plus  marqué  qu'à  droite,  il  y  a  du  côté 
gauche  un  strabisme  divergent.  Les  mouvements  latéraux  des  yeux  sont 
très  minimes  ;  les  mouvements  d'abaissement  et  d'élévation  sont  nuls  ; 
pupille  gauche  plus  dilatée  que  la  droite  ;  l'examen  du  fond  de  l'œil 
montre  un  peu  de  névrite  optique  à  droite  ;  en  somme,  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun  gauche  et  parésie  du  même  à  droite.  Les 
muscles  inférieurs  de  la  moitié  droite  de  la  face  sont  paralysés;  asymé** 
trie,  impossibilité  de  siffler  et  de  souffler.  Langue  peu  mobile,  parole 
lente.  Parésie  du  membre  supérieur  droit  ;  en  marchant  l'enfant  traîne 
la  jambe  droite.  Sensibilité  intacte.  Mastication  difficile. 

L'enfant  a  donc  une  ophtalmoplégie  externe,  d'origine  nucléaire, 
progressive,  causée  par  une  lésion  qui,  après  avoir  intéressé  les  noyaux 
des  deux  oculo-moteurs,  puis  le  faisceau  pyramidal  gauche  et  les  faisceaux 
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cérébelleux  moyen  et  supérieur,  est  en  train  de  se  propager  vers  le 
bulbe.  Il  s  agit  probablement  d'une  tumeur  qui  est  en  train  de  gagner 
par  en  bas  (glossoplégie)  ;  d'où  le  danger.  On  va  essayer  le  Iraitemeot 
antisyphilitique. 

Ëtnde  d'un  cas  de  main  bote  cubitale  pare  coexistaiit  avec  d'antrei 
malformations  congénitales,  par  MM.  Guéri.n  Valmale  et  Jeanbiau  {Sou- 
veau  Montpellier  médical,  1899). 

Une  femme  de  vingt-cinq  ans  accouche,  le  15  juin  1898,  d'une  fille 
pesant  2  kil.  725.  Cette  enfant  avait  les  clavicules  très  incurvées,  les 
mains  pendantes  et  déviées  en  dedans  (doublemain  bote),  Tindex  et  Témi* 
nence  thénar  très  atrophiés.  Imperfection  des  mouvements,  préhension 
gênée,  impotence  fonctionnelle,  laxité  exagérée  de  la  plupart  des  articu- 
lations du  membre  et  surtout  de  celles  de  Tavant-bras.  On  note  en  même 
temps  un  double  pied  bot  varus  équin  très  prononcé.  Ces  lésions  absolu- 
ment symétriques  des  deux  cotés  et  accompagnées  de  paralysie  ou  de 
parésie  de  certains  muscles,  paraissent  d'origine  nerveuse.  Dans  la  gros- 
sesse et  Taccouchement,  rien  n'apparaît  comme  cause  évidente  de  ce« 
malformations  :  ni  hydramnios,  ni  oligamnios,  ni  syphilis,  ni  trauma- 
tisme, ni  émotions,  ni  maladies  intercurrentes. 

A  quel  âge  se  ferme  la  fontanelle  antérieure  ?  par  le  D'  Ed.  Chalmier 
[ha  Galette  médicale  du  Centre,  mars  1899). 

Depuis  le  l"'*  janvier  1898,  l'auteur  a  noté  l'état  de  la  fontanelle  dt^ 
presque  tous  les  enfants  de  son  Dispensaire,  soit  243.  D'après  sa  statis- 
tique il  pense  pouvoir  conclure  que  c'est  à  partir  de  neuf  mois  qu'on  trouve 
des  fontanelles  fermées,  —  antérieurement  à  cet  âge,  il  n'en  a  trouvé  qu  une 
presque  fermée  à  six  mois  ;  —  mais  que  les  fontanelles  fermées  à  neuf 
mois  sont  l'exception  ;  qu'à  partir  de  douze  mois  il  y  a  déjà  5  p.  100  ou 
très  peu  moins  de  fontanelles  fermées  ;  qu'à  quinze  mois  il  y  en  a  environ 
le  huitième  ;  à  dix-huit  mois  environ  le  tiers  —  un  peu  plus  ou  un  peu 
moins  ;  —  à  vingt  mois  sans  doute  plus  de  la  moitié  ;  et  à  vingt-quatre 
mois  plus  de  81  p.  100.  Presque  tous  les  enfants  n'ayant  ni  rachitisme,  ni 
hydrocéphalie,  ont  la  fontanelle  fermée  à  cet  âge;  et  Tocclusion  existe 
déjà  à  deux  ans  chez  beaucoup  de  rachitiques.  C'est  donc  de  seize  à  vingt- 
quatre  mois  que  se  fait  l'occlusion  de  presque  toutes  les  fontaneUes. 

Y  a-t-il  une  relation  entre  l'âge  de  la  marche  et  l'occlusion  de  la  fonta- 
nelle ?  Pas  toujours.  Un  enfant  ayant  marché  à  neuf  mois  avait  sa  fon- 
tanelle encore  ouverte  à  vingt  mois  ;  un  ayant  marché  à  onze  mois, 
avait  sa  fontanelle  encore  assez  large  à  vingt  mois,  et  un  autre  à  vingt  et 
un  ;  de  même  un  ayant  marché  à  douze  mois.  Un  enfant  ayant  marché 
à  treize  mois  avait  sa  fontanelle  ouverte  à  vingt-cinq  mois,  et  un  autre 
l'avait  à  peine  fermée  au  même  âge. 

Un  enfant  ayant  marché  à  quinze  mois  avait  sa  fontanelle  ouverte  à 
vingt-trois  et  fermée  à  vingt-quatre  mois  ;  par  contre,  deux  autres  ayant 
marché  à  quinze  mois  avaient  leurs  fontanelles  fermées  à  dix  et  à  quinie 
mois. 

Un  enfant  non  rachitique,  ayant  marché  à  dix-sept  mois,  enfant  intel- 
ligent, mais  petit,  menu,  avait  sa  fontanelle  encore  un  peu  ouverte  à 
trente- quatre  mois. 

Par  contre,  un  rachitique,  n'ayant  marché  qu'à  vingt-trois  mois,  avait 
sa  fontanelle  fermée  à  vingt-trois  mois  ;  un  ayant  marché  à  vingt-quatre 
mois  l'avait  fermée  à  vingt-deux  ;  un  autre  ayant  marché  à  vingt-six  mois 
avait  sa  fontanelle  fermée  à  vingt-quatre  ;   enfin  un  dernier  rachitique 
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n'ayant  marché  qu'à  vingt-neuf  mois,  avait  sa  fontanelle  fermée  à  vingtr 
cinq  mois. 

Le  faux  croup,  diagnostic  et  traitement,  par  le  D'  Tordeus  {La  Clinique 
des  hôpitaux  de  Bruxelles,  1899). 

On  doit  distinguer  le  faux  croup  de  la  laryngite  catarrhale  simple  qui 
ne  s'accompagne  pas  de  sténose  spasmodlque,  de  V œdème  glottique  qui 
napas  la  même  origine  et  peut  se  reconnaître  à  Texamen  de  la  gorge, 
des  corps  étrangers  que  Tanamnèse  fera  reconnaître,  du  croup  vrai  qui 
se  développe  insensiblement,  lentement,  progressivement.  Voici  le  traite- 
ment qui  convient  au  faux  croup  :  Repos  au  lit,  chambre  vaste  et  aérée, 
vaporisations  ou  pulvérisations  dans  la  pièce,  compresses  chaudes  autour 
du  rou.  Lait  coupé  d'eau  alcaline;  s'il  y  a  de  Fembarras  gastrique,  on 
donnera  une  cuillerée  à  dessert  toutes  les  deux  heures  de  : 

Infusion  d'ipéca  (30  centigr.  dans  eau) 100  grammes 

Chlorhydrate  d'ammoniaque 0*^60 

Extrait  de  réglisse 10  grammes 

Contre  les  accès  de  toux,  on  donne  les  antispasmodiques  (solanées)  ou 
la  poudre  de  Dower  : 

Poudre  de  Dower 0»^I0  à  0sr,20 

Sucre 2  grammes 

Divisez  en  12  paquets,  1  toutes  les  deux  heures,  ou  bien  une  cuillerée  à 
dessert  toutes  les  deux  heures  de  : 

Extrait  de  chanvre  indien 0^,15  à  0ff<',20 

Sirop  de  tolu 20  grammes 

Eau  distillée 100       — 

Au  moment  de  Taccès,  éponge  chaude  au  devant  du  coU)  inhalations, 
Tomitif  : 

Tartre  stibié 0«'.  10 

Potion  gommeuse 60  grammes 

Par  cuillerées  à  café  toutes  les  cinq  minutes  sans  dépasser  trois* 

Poudre  dlpéca 0»',60 

Sirop  d'ipéca 60  grammes 

Par  cuillerées  à  dessert  jusqu'à  effet. 

Sulfate  de  cuivre 1  gramme 

Eau  distillée 100  grammes 

Une  cuillerée  à  café  ou  à  dessert  toutes  les  cinq  minutes.  S'il  persiste 
du  spasme  les  jours  suivants  on  donnera  une  cuillerée  à  dessert  toutes  les 
deux  heures  de  : 

firomure  de  potassium 2à3  grammes 

Sirop  de  fleurs  d'oranger 20  — 

Eau  de  tilleul  90  — 

Puis  on  soumettra  l'enfant  à  l'hydrothérapie  pour  Taguerrir.  S'il  y  a  des 
végétations  adénoïdes,  de  grosses  amygdales,  on  les  fera  disparaître  et 
on  donnera  l'huile  de  foie  de  morue,  le  sirop  d'iodure  de  fer. 

Congénital  cystic  kidneya  with  the  report  of  a  case  (Reins  kystiques 
congénitaux  avec  relation  d'un  cas),  parle  D'  Edwin  Ë.  Graham  {Arch,  ofi 
Ped.,  octobre  1899). 

Abch.  db  msdbc.  dbk  SiiPATiTs,  1900.  m  —   16 
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Une  femme  de  vingt-huit  ans,  migraineuse,  accouche  pour  la  cinquième 
fois  d*un  enfant  hien  développé,  mais  cyanose,  qui  meurt  au  bout  de 
quarante-cinq  minutes.  La  première  grossesse  s'est  terminée  par  une 
fausse  couche  de  trois  mois  ;  la  deuxième  et  la  troisième  ont  été  heureuses 
(enfants  sains  de  trois  ans  et  demi,  quatre  ans  et  demi)  ;  la  quatrième  a 
abouti  à  une  présentation  du  siège  (enfant  petit,  n'a  pas  vécu). 

L'autopsie  du  dernier  né  a  montré  :  un  cœur  normal,  un  poumon 
n'ayant  pas  respiré,  un  foie,  une  rate,  des  ganglions  mésentériques  nor- 
maux, mais  les  deux  reins  sont  kystiques.  Virchow  admettait  une  dila- 
tation des  tubuli  ;  mais  Shattock  a  montré  qu'il  s'agissait  d'un  arrêt  de 
développement.  Dans  le  cas  particulier,  on  voit  : 

Rein  gauche  mesure  10,25  centimètres  de  long,  6,1  centimètres  de  large, 
4 centimètres  d'épaisseur  ;  capsule  surrénale  normale.  Surface  bosselée  par 
les  kystes.  Le  plus  grand  de  ces  kystes  a  le  volume  d'un  œuf  et  mesure 
3,5  sur  2,75  centimèti^s.  Entre  ce  grand  kyste  et  le  plus  petit  ayant  1  à 
2  millimètres  de  diamètre,  on  trouve  toutes  les  dimensions.  La  paroi  de 
chaque  kyste  est  transparente,  fine,  et  on  ne  peut  en  détacher  aucune  couche 
représentant  la  capsule  du  rein.  La  coupe  longitudinale  intéresse 
onze  kystes;  il  s'écoule  un  liquide  clair,  limpide,  ayant  1009  de  densité, 
contenant  des  traces  d'albumine  et  d'urée.  Au  microscope  on  y  trouve 
aussi  des  débris  de  cellules,  quelques  leucocytes  et  des  cristaux  de 
cholestérine. 

Les  parois  des  kystes  sont  d'épaisseur  uniforme  (i  à  2  millimètres).  La 
surface  interne  est  lisse  et  régulière.  Le  peu  de  tissu  qui  sépare  les 
kystes  du  hile  de  l'organe  est  blanc  et  analogue  à  du  tissu  fibreux.  Parfois 
deux  kystes  communiquent  entre  eux.  Poids  du  rein  :  69  grammes  et  demi. 

Rein  droit  rappelle  peu  la  forme  d'un  rein,  sa  surface  est  entièrement 
kystique.  Dimensions  8,5,  7,5  centimètres.  Capsule  surrénale  conser- 
vée. Le  plus  grand  kyste  mesure  4,5  sur  3,5  centimètres.  Poids  total  : 
87  grammes. 

Histologiquement,  on  note  une  vascularisation  extrême,  des  vaisseaux 
dilatés,  variqueux,  au  milieu  d'un  tissu  conjonctif  composé  des  éléments 
suivants  :  quelques  cellules  fusiformes  à  noyaux  allongés  ressemblant  à 
des  fibres  musculaires  lisses,  cellules  lymphoïdes  ;  mais  surtout  de.s 
cellules  fusiformes  à  noyau  ovoïde  de  tissu  fibreux.  La  plupart  des  kystes 
sont  tapissés  d'un  épithélium  cylindrique  avec  apparence  de  cils  en  cer- 
tains points.  Dans  plusieurs  cavités  kystiques  Tépithélium  est  desquamé. 
Dans  les  kystes  moyens  et  petits,  la  paroi  est  composée  de  tissu  conjonctif 
avec  présence  parfois  de  fibres  musculaires  lisses.  Impossible  de  distin- 
guer du  tissu  rénal  normal,  mais  seulement  des  fragments  d'élémentâ 
glandulaires,  de  tubuli,  etc. 

Contribation  à  l'étude  des    tumeurs   kystiques    congénitales,   par 

MM.  KiRMissoN  et  Kuss  (Revue  d'orthopédie,  1"  mars  1899). 

Premier  cas.  —  Enfant  de  trois  ans  et  demi,  porteur  d'une  tumeur  des 
bourses  depuis  sa  naissance;  on  eût  dit  une  hydrocèle  double  formant 
une  masse  du  volume  d'une  orange,  translucide,  mais  bosselée,  donnant 
à  la  paipation  la  sensation  d'une  série  de  petits  kystes.  A  la  partie 
supérieure  de  la  tumeur,  on  aperçut  avec  peine  un  nodule  comme  une 
noisette  représentant  le  testicule. 

La  peau  incisée,  on  tomba  sur  une  poche  polykystique  fortement 
tendue,  formée  d'un  grand  nombre  de  petits  kystes  accolés  et  confondus 
en  une  masse  unique.  A  la  fin  de  l'opération,  on  vit  que  le  testicule 
gauche  manquait,  que  le  testicule  droit  existait  en  haut  ;  on  le  respecta 
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ainsi  que  la  vaginale  qui  était  saine  et  indépendante  de  la  tumeur.  Les 
kystes  étaient  de  volume  inégal  ;  le  plus  gros  avait  les  dimensions  d'une 
châtaigne,  beaucoup  étaient  comme  une  cerise  ou  un  pois,  les  plus  petits 
étaient  microscopiques.  Ils  étaient  tous  remplis  d'un  liquide  laiteux, 
jaunâtre,  onctueux.  Surface  interne  lisse,  parois  minces  et  translucides, 
adossées  les  unes  aux  autres.  Partout  les  kystes  étaient  tapissés  d'un 
endotKélium  à  cellules  polygonales;  le  contenu  était  finement  granuleux. 
On  trouvait,  dans  les  parois,  des  fibres  musculaires  lisses  et  des  fais- 
ceaux conjonctifs. 

En  résumé,  il  s'agissait  d'une  formation  polykystique  du  scrotum  indé- 
pendante de  la  vaginale,  et  constituée  par  de  nombreuses  cavités  kys* 
tiques  à  paroi  conjonctivo-musculaire  et  élastique. 

Deuxième  cas.  —  Une  tumeur  allant  du  coccyx  à  l'anus  est  enlevée  chez 
un  bébé  de  deux  mois.  De  la  grosseur  d'une  tomate,  elle  avait  une  surface 
irrégxilière,  bosselée,  une  consistance  inégale,  fluctuante  par  places.  Pas 
de  spina-bifida.  La  tumeur  était  constituée  par  un  grand  nombre  de 
kystes  de  volume  variable,  remplis  d'un  liquide  jaunâtre,  visqueux, 
colloïde.  Épithélium  stratifié  cylindrique  à  cils  vibratiles  dans  la  plupart 
des  kystes.  Surface  interne  lisse,  unie,  régulière  ;  parfois  bourgeonne- 
ments, apparence  de  glandes.  Pas  de  cellules  caliciformes. 

Le  tissu  interkystique,  creusé  lui-même  de  petits  kystes,  était  formé  là 
par  du  tissu  muqueux,  ici  par  du  tissu  conjonclif  rappelant  la  névroglie. 
En  résumé,  il  s'agissait  de  kystes  mucoïdes  de  volume  variable  développés 
au  sein  d'une  masse  conjonctive  parcourue  par  des  fibres  musculaires 
lisses.  L'épithélium  offrait  tous  les  intermédiaires  entre  un  épithélium 
cubique  à  une  seule  couche  de  cellules  et  un  épithélium  stratifié  cylin- 
drique à  cils  vibratiles,  le  premier  répondant  aux  kystes  jeunes,  le  second 
aux  kystes  plus  anciens. 

Kyste  congénital  sacro-coccygien,  opération,  guérison,  par  MM.  H.  de 

Rothschild  et  Schwab  {Soc,  d' obstétrique ^  16  février  1899). 

Enfant  né  de  parents  sains  le  15  décembre  1898.  Le  D'  Schwab  fît  le 
diagnostic  de  tumeur  sacro-coccygienne  et  envoya  l'enfant  à  la  polycli- 
nique de  la  rue  de  Picpus.  Le  20  décembre,  on  constate,  au  niveau  de  la 
région  fessière,  une  tumeur  arrondie  de  la  grosseur  d'une  tête  de  fœtus 
près  du  terme,  lisse,  fluctuante,  non  réductible. 

Poidjs  de  l'enfant  :  3  330  grammes.  Le  21  décembre,  avec  l'aide  de 
M.  Auvray,  après  anesthésie  au  chloroforme^  M.  de  Rothschild  incise  la 
peau,  la  dissèque,  ponctionne  la  tumeur;  un  liquide  séreux  jaune  citrin 
^'écoule.  La  tumeur  s'affaisse,  la  poche  est  ouverte  aux  ciseaux  et  avec  le 
doigt  on  sent  des  brides  fibreuses  et  on  arrive  sur  le  coccyx.  On  résèque 
la  paroi  de  la  poche  aussi  loin  que  possible  et  on  réunit  les  bords  par  un 
surjet  au  catgut.  Compression,  gaze  stérilisée^  stérésoi. 

Après  l'opération,  l'enfant  ne  pèse  plus  que  3  080  grammes  ;  le  poids  de 
la  tumeur  est  donc  de  3  330  —  3 080  =  250  grammes.  Le  10  janvier,  l'enfant 
pesait  3  490  grammes.  Guérison. 

Examm  microscopique  par  M.  Brindeau.  La  paroi  est  constituée  par 
de  la  peau  doublée  d'une  paroi  interne  recouverte  d'épi thélium.  Couche 
interne  formée  par  du  tissu  conjonctif,  semée  de  vaisseaux  gorgés  dé 

Epithélium  à  plusieurs  couches  :  les  cellules  superficielles  sont  cylin- 
driques, hautes,  à  gros  noyau  allongé  ;  fibres  musculaires  striées  (origine 
épendymaire  probable). 

L'enfant  a  été  chloroformisé  a  Tàge  de  six  jours,  pendant  une  heure. 
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sans  inconvénient.  Le  chloroforme  est  donc  bien  toléré  par  les  [nouveau- 
nés.  Le  stérésol  a  été  un  bon  pansement  occlusif  et  antiseptique. 

Chinin  gegen  den  Keachhusten  (La  quinine  dans  la  coqueluche),  par 
BiNz  (Jahrb.  f.  Kinderheilk.,  4899).  —  L'auteur  rappelle  les  conclusion» 
auxquelles  il  était  arrivé  déjà  en  1868  : 

l*'  La  quinine  sous  forme  liquide  et  à  forte  dose  abrège  certainement  la 
marche  de  la  maladie. 

2<>  Son  action  bienfaisante  est  due  très  probablement  à  Faction  locale 
sur  le  catarrhe  spécifique  pharyngo- laryngé,  théorie  que  Tauteur  a  depuis 
abandonnée. 

Ein  Fall  von  hochgradiger  Herzhypertrophie  im  Kindesalter  (Un  cas  de 
forte  hypertrophie  cardiaque  dans  l'enfance),  par  Gôppert  {Jahrb.  f.  Kin- 
derheilk,,  1899). 

Chez  une  enfant  de  onze  ans  on  trouvait  le  choc  de  la  pointe  au  cin- 
quième espace  à  3  centimètres  en  dehors  du  mamelon.  La  hauteur  du 
maximum  de  la  matité  cardiaque  était  de  8  centimètres  et  demi,  la  lar- 
geur de  9  et  demi.  Aux  rayons  de  Rôntgen  on  voyait  que  Tombre  do 
Toreillette  droite  était  à  3  centimètres  de  la  ligne  médiane.  Le  premier 
bruit  de  la  pointe  n'était  pas  pur  par  insuffisance  mitrale  secondaire. 

L'enfant  fut  amélioré  par  l'iodure  de  potassium  et  la  lipanine. 

Les  causes  de  cette  hypertrophie  étaient  obscures.  Après  avoir  pas^é 
en  revue  les  diverses  causes,  l'auteur  s'arrête  d'abord  à  de  la  symph)sr 
péricardique,  en  seconde  ligne  a  l'aplasie  du  système  aortique.  La  myo* 
cardite  scléreuse  pouvait  être  entièrement  exclue. 

Ein  Fall  von  angeborener  Missbildang  der  LnftrOhre  (circamBcripte 
Verengemng  mit  Fehlen  der  Para  membranacea).  (Un  cas  de  malforma- 
tion congénitale  des  voies  aériennes  :  rétrécissement  circonscrit  avec 
absence  de  la  portion  membraneuse),  par  K.  Gregor  (Jahrb.  f,  Kinder- 
heilk.,  1899).  —Un  nourrisson  de  cinq  mois  présentait  à  l'autopsie  un  rt^ 
trécissement  limité  au  tiers  moyen  de  la  trachée,  d'origine  congénitale. 
Ces  cas  sont  exceptionnels.  Le  type  respiratoire  était  celui  d'une  sténose 
marquée  des  voies  respiratoires  supérieures  :  retrait  marqué  des  côtes  à 
l'inspiration,  bruit  trachéal.  On  fit  la  trachéotomie  qui  ne  calma  que  peu 
les  symptômes.  Le  lendemain  l'enfant  mourut. 

A  l'autopsie  on  trouvait  au  milieu  de  la  trachée  un  rétrécissement 
comme  celui  d'un  sablier.  La  muqueuse  était  épaissie;  la  partie  membra- 
neuse manquait.  On  ne  trouva  pas  d'abcès  pré  vertébraux  ou  d'hyper- 
plasie  ganglionnaire  au  voisinage.  On  se  rattacha  à-  l'idée  d'une  lésion 
congénitale. 

Geldstûcke  in  der  SpeiserOhre  (Pièces  de  monnaie  dans  Tœsophage  , 
par  Géza  Faludy  [Jahrb,  f,  Kinder heilk.,  1899). 

L'auteur  en  rapporte  deux  cas,  l'un  chez  un  enfant  de  deux  ans,  qui 
avala  une  vieille  pièce  de  monnaie,  et  qui  à  la  suite  ne  pouvait  plu< 
prendre  que  des  aliments  liquides.  La  sonde  s'arrêtait  à  la  fourchette 
sternale.  L'enfant  fut  examiné  aux  rayons  de  BOntgen.  On  vit  que  la 
pièce  était  dans  l'œsophage  au  niveau  de  l'extrémité  sternale  de  la  cla- 
vicule avec  l'effigie  tournée  en  avant  et  un  peu  à  droite. 

On  put  enlever  la  pièce  avec  le  panier  de  Graefe. 

Dans  le  second  cas,  chez  un  enfant  de  trois  ans,  la  sonde  montra  un 
rétrécissement  modéré  au  commencement  du  tiers  inférieur  de  l'œso- 
phage, mais  il  n'y  avait  pas  de  rétrécissement  à  vrai  dire,  car  les  troubles 
disparurent  après  l'ablation  du  corps  étranger. 
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Ein  lehrreicher  Fall  von  Ecouvillonnage  (Un  cas  instructif  d'écouvil- 
lonnage},  par  Léo  Loewy  {Jahrb,  f,  Kinderheilk.^  1899). 

Dans  un  cas  de  croup  chez  une  enfant  de  sept  ans  où  le  tubage  n'ame* 
nait  pas  de  soulagement  de  la  dyspnée,  après  le  détubage  il  se  produisit 
Texpectoration  d*une  fausse  membrane,  dessinant  Tempreinte  du  larynx, 
de  la  bifurcation  et  des  bronches  jusqu'aux  fines  ramifications.  Le  peu 
de  gène  respiratoire  devait  tenir  à  ce  que  Texsudation  pseudo-mem- 
braneuse s^était  faite  lentement  et  que  Tenfant  avait  pu  s'y  habituer. 
Dans  ces  cas  on  comprend  la  grande  utilité  de  Técouvillonnage  de  néces- 
sité. La  durée  du  tubage  dans  le  cas  actuel  n'avait  été  que  de  quelques 
secondes. 

Beitrage  znr  Casaistiknnd  Aetiologie  der  Becken  —  nnd  Nabelabscesse 
im  kindesalter  (Contribution  à  l'étude  clinique  et  étiologique  des  abcès 
(lu  bassin  et  de  l'ombilic  dans  l'enfance],  par  Schmid  {Jahrb.  f.  Kin- 
derheilk.  1899). 

Depuis  le  début  de  1895,  l'auteur  a  eu  l'occasion  d'observer  six  cas 
(l'abcès  iliaques;  deux  fois  il  y  avait  un  traumatisme  en  cause,  quoiqu'on 
n'ait  pu  retrouver  de  lésions  des  os  ou  des  parties  molles.  Quatre  fois  on 
ne  trouva  pas  la  cause,  et  l'idée  de  tuberculose  était  justifiée.  Dans  un 
cas  le  traumatisme  avait  dû  être  la  cause  d'épanchements  sanguins  favo- 
rables au  développement  des  germes  émigrés  de  l'intestin.  Dans  un 
«econd  suivi  aussi  de  mort  chez  un  enfant  de  dix  mois  et  demi,  il  avait 
dû  se  faire  une  lymphadénite  au  niveau  du  plexus  lombaire,  fonte  puru- 
lente des  ganglions,  puis  suppuration  du  tissu  conjonctif. 

Dans  deux  cas  il  s'agissait  peut-être  d'abcès  idiopathiques  comme  les 
abcès  idiopathiques  rétro-pharyngiens,  dus  peut-être  à  d'anciennes 
lymphadénites.  Le  voisinage  de  cavités  bactérifères,  comme  l'intestin,  la 
messie,  expliquent  ces  abcès  comme  le  voisinage  de  la  bouche,  delà  gorge 
et  du  nez  explique  ceux  du  rétro-pharynx. 

Généralement  les  abcès  idiopathiques  du  bassin  se  montreraient  plus  tard 
que  les  rétro-pharyngiens,  au  moins  après  la  première  année.  11  peut 
s'agir  de  tuberculeux  ou  scrofuleux  (Steffen).  Il  peut  s'agir  d'abcès  prépé- 
rilonéaax  par  infection  cutanée. 

On  doit  dans  ces  cas  inciser  l'abcès,  en  nettoyer  les  parois,  et  laver  avec 
un  liquide  non  irritant.  L'opération  se  fait  comme  l'ouverture  d'un  abcès 
rulané.  On  veillera  à  éviter  les  hémorragies  consécutives. 

Les  abcès  de  Vombilic  sont  ou  des  abcès  péritonéaux  qui  se  vident  par 
iombilic,  ou  des  abcès  des  parois  abdominales.  Le  plus  souvent  ce  seraient 
des  suppurations  sous-séreuses.  L'auteur  rapporte  un  cas  d'abcès  de  la 
partii  abdominale  formé  dans  le  tissu  intermusculaire  près  de  l'ombilic. 
Dans  deux  cas  il  manquait  les  symptômes  péritonéaux. 

Uber  Lambalpunctionen  an  Kindern  (Des  ponctions  lombaires  chez  les 
enfants),  par  Mei.nhard  Pfaundlbr  (Jahrb,  f.  Kinderheilk.  1899). 

La  technique  de  la  ponction  lombaire  est  très  simple.  On  ponctionne, 
dans  la  position  assise,  au  niveau  de  l'hiatus  sacro-lombaire. 

La  pression  sous-arachnoïdienne  se  compose  de  trois  éléments  qui 
peuvent  subir  chacun  des  oscillations  pathologiques,  et  il  est  important 
de  savoir  pour  le  diagnostic  quel  est  l'élément  qui  amène  une  élévation 
ou  un  abaissement  de  la  pression  totale.  Ces  trois  éléments  sont  :  la 
pression  d'élasticité,  la  pression  hydrostatique,  et  la  pression  vasculaire. 

Dans  la  production  de  symptômes  de  compression  cérébrale,  il  faut 
considérer  non  pas  la  valeur  absolue  de  la  pression  sous-arachnoïdienne. 
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mais  seulement  son  rapport  &  la  pression  sanguine  dans  les  artères  céré- 
brales. La  courbe  de  la  pression  a  dans  certaines  maladies  des  caractères 
déterminés;  c'est  ainsi  qu'il  y  a  une  courbe  typique  de  la  méningite 
tuberculeuse. 

On  peut  en  outre  étudier  les  propriétés  chimiques  et  physiques  du 
liquide  de  ponction.  Un  liquide  sanguinolent  où  le  sang  est  frais  indique 
un  accident  opératoire  qui  n'est  pas  grave,  mais  gène  pour  l'élude  <lu 
liquide.  Du  sang  altéré  indique  une  pachyméningile  ou  un  traumatisme. 
Un  liquide  clair  permet  d'exclure  une  affection  inflammatoire  sauf  la 
méningite  tuberculeuse.  Le  sédiment  est  important  à  étudier.  Normale- 
ment on  y  trouve  des  cellules  endothéliales,  des  leucocytes.  Dans  la 
méningite  il  y  a  des  globules  de  pus,  des  bactéries,  des  cellules  épendy- 
maires  desquamées,  des  globules  rouges,  des  fragments  de  fibrine.  Les 
leucocytes  mononucléaires  sont  surtout  nombreux  dans  la  méningite  tu- 
berculeuse. 

On  doit  également  chercher  &  doser  l'albumine,  qui  normalement 
oscille  entre  0,02-0,04  p.  100.  Plus  de  0,05  p.  100  indique,  à  moin> 
d'hémorragie,  une  tumeur  ou  une  méningite,  surtout  tuberculeuse.  En 
ce  cas  le  ta*ux  monte  régulièrement  jusqu'à  la  mort.  Le  sucre  qu'on  trouve 
normalement  disparait  dans  les  cas  d'évolution  suppurative. 

Mais  ce  qui  est  surtout  important,  c'est  l'examen  bactériologique.  Le 
bacille  tuberculeux  s'y  trouve  presque  constamment.  On  peut  trouver 
dans  les  méningites  suppurées  le  pneumocoque,  plus  rarement  le  staphy- 
locoque ou  les  deux  espèces.  Dans  la  méningite  épidémique  on  trouve 
des  méningocoques  de  deux  types  avec  des  formes  de  transition.  Ce> 
types  ont  été  décrits,  l'un  par  Weichselbaum  et  il  se  décolore  au  Gram, 
l'autre  par  Heubner  et  il  se  colore  au  Gram. 

L'infection  doit  venir  du  sang  par  thrombose  des  sinus. 

L'action  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire  peut  s'expliquer  en 
partie  par  la  diminution  de  pression  cérébrale. 

Les  accidents  de  cette  opération  sont  rares  ;  sur  200  cas  de  l'auteur,  il 
en  a  observé  à  peine  une  fois. 

Doua  casori  de  corp  strein  in  fosele  nasale  (Deux  cas  de  corps  étranger 
dans  les  fosses  nasales), parle  D'  Costiniu  {Spitalulf  i899,  n*  9,  p.  204). 

Les  médecins  d'enfants  savent  combien  il  est  fréquent  de  constater 
les  corps  étrangers  dans  les  fosses  nasales  des  enfants.  Le  diagnostic^ 
facile  si  nous  sommes  renseignés,  ne  l'est  guère  quand  nous  somm('> 
privés  de  ces  informations.  L'examen  rhinoscopique  seul  peut  alors  nous 
renseigner,  fait  qui  ne  doit  être  négligé,  car  la  demeure  sur  place  de  ce< 
corps  peut  à  la  longue  déterminer  des  phénomènes  graves  et  même  mor- 
tels. Au  mois  de  janvier  1895  on  amène  chez  le  D'  Costiniu  une  fillette  de 
trois  ans  chez  laquelle  l'œil  gauche  larmoie  constamment  depuis  six  ou  huit 
jours.  Un  oculiste  appelé  diagnostique  une  dacryocystite.  Le  père  effrayé 
l'amène  chez  le  D^*  Costiniu.  Au  premier  abord  on  avait  en  effet  Tim- 
pression  d'une  dacryocystite,  mais  en  regardant  de  près  on  observe  que  ia 
narine  gauche  est  plus  grande  que  la  droite.  Malgré  les  soupçons  du 
médecin  le  père  est  convaincu  que  l'enfant  ne  s'est  rien  introduit  dans 
le  nez.  La  rhinoscopie  antérieure  pratiquée,  on  retire  avec  une  pince  de 
la  fosse  nasale  gauche  un  noyau  de  hélianthe  qui  avait  acquis  un  volume 
trois  fois  plus  grand.  La  dacryocystite  et  l'irritation  de  l'œil  étaient  dis- 
parues dès  le  lendemain. 

Le  deuxième  cas  concerne  une  enfant  de  quatre  ans  qui  fut  amenée  à 
la  consultation,  parce  que  la  nuit  elle  dormait  la  bouche  ouverte  et  ronflait. 
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Pas  de  végétations  adénoïdes;  dans  les  deux  narines  on  découvre  une 
sécrétion  sale,  de  mauvaise  odeur  ;  derrière  cette  sécrétion  et  dans  le 
méat  moyen  on  trouve  des  petits  bouts  de  caillou  profondément  implan* 
tés.  Un  les  retire,  on  lave  les  fosses  nasales  et  Tenfant  se  rétablit. 
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Fimosa  congenitala  complicatinnile  si  tratamentnl  ai  (Le  phimosis  con- 
génital, ses  complications  et  son  traitement),  par  le  D'  Zoachim  A.  Manu 
[Thèse  de  Bucarest,  iS99). 

Après  avoir  fait  rapidement  Thistorique,  Tanatomie  et  les  variétés  de 
i'aiïeclion,  Fauteur  insiste  longuement  sur  les  complications  très  variées 
qui  accompagnent  souvent  le  phimosis  congénital.  Ces  complications 
sont  :  accidents  urinaires,  calculs  préputiaux,  calculs  urétraux  et 
vésicaux,  incontinence  d'urine,  adhérences  préputiales,  masturbation, 
stérilité,  anaphrodi si e,  hernies,  prolapsus  du  rectum,  etc. 

Les  conclusions,  basées  sur  53  observations  personnelles,  sont  les  sui- 
vantes :  au  point  de  vue  de  la  fréquence,  le  phimosis  est  le  plus  fréquent 
vice  de  conformation  ;  souvent  il  coexiste  avec  d'autres  malformations  et 
stpécialement  une  ébauche  despina  bifida.  La  plupart  des  enfants  naissent 
avec  le  phimosis,  qui  guérit  naturellement  vers  T&ge  de  43-15  ans,  par 
la  dilatation  de  Torifice  préputial,  au  moment  des  érections.  La  forme 
la  plus  fréquente,  c'est  le  phimosis  hypertrophique.  Le  phimosis  accom- 
pagné d'adhérences  préputiales  provoque,  par  les  troubles  de  la  miction, 
les  calculs  vésicaux;  il  provoque  également  des  balano-posthites, 
la  rétention  d'urine,  etc.  Les  adhérences  balano-préputiales  s'opposent 
àlaguérison  spontanée  du  phimosis;  leur  destruction  s'impose  donc. 
Les  balano-posthites  répétées  entraînent  la  production  d'un  tissu  scléreux 
qui  s'oppose  à  la  guérison  naturelle  du  phimosis  ;  la  circoncision  est 
indiquée  dans  ces  cas.  L'âge  n'est  guère  une  contre- indication  de  la  cir- 
concision, caries  Israélites  la  pratiquent  le  huitième  jour  de  la  naissance 
«ans  complications.  Les  hémorragies  nécessitant  la  ligature  des  artérioles, 
après  la  circoncision,  sont  rares;  ce  cas  arrive  quand  le  prépuce  est  en 
pleine  période  inflammatoire.  Les  sutures  doivent  être  bien  faites  et  très 
rapprochées,  sans  serrer  fort  le  fil,  car  on  risquerait  de  sectionner  les 
lèvres  de  la  solution  de  continuité  ;  l'enlèvement  des  fils  doit  être  souvent 
fait  sous  chloroforme.  11  reste  souvent  après  la  circoncision  une  légère 
induration  qui  déforme  le  prépuce  et  qui  persiste  longtemps  chez  les 
enrantâ  lymphatiques;  cette  induration  disparaît  toujoui's  et  totalement. 

AiectiTiiiile  spasmoparalitice  infantile  de  origina  cerebraln  (Affections 
spasmo-paralytiques  infantiles  d'origine  cérébrale) ,  par  le  D'  Zalplachta 
[Thèse de  Bucarest,  iB99 y  475  pages). 

C'est  une  monographie  intéressante  dans  laquelle  l'auteur  expose  This- 
torique  et  l'état  actuel  de  nos  connaissances  relatives  aux  affections 
spasmo-paralytiques  d'origine  cérébrale  qu'on  rencontre  chez  les  enfants. 

Le  travail  est  divisé  en  huit  chapitres.  Le  premier  est  consacré  à  l'histo- 
rique de  la  question  ;  le  deuxième,  le  plus  intéressant,  traite  de  la  symp- 
tomatologie.  Ici  il  étudie  1)  les  formes  hémiplégiques,  à  savoir:  1<>  l'hémi- 
plégie infantile  ;  2«  Thémi-athétose  et  3»  l'hémichorée  ;  11)  les  formes 
diplégiques  :  i<*  la  rigidité  spasmodique  généralisée;  2^  la  rigidité  paraplé- 
gique; 3<>  l'hémiplégie  spasmodique  bilatérale;  4°  l'athétose  double  et 
5<*  la  chorée  spasmodique  infantile.  Toutes  ces  formes  présentent  un 
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grand  nombre  de  symptômes  communs,  tels  que  la  démarche  spasmcy- 
dique,  une  expression  caractéristique  du  visage,  la  difficulté  et  le  peu 
d'habileté  des  mouvements  volontaires,  l'attitude  des  membres,  l'exagé- 
ration des  réflexes,  etc.  Vu  la  ressemblance  de  toutes  ces  formes  clinique^. 
Tauteur  conclut  que  toutes  ces  maladies  doivent  être  classées  dans  un 
même  groupe,  aucune  d'elles  n'ayant  une  autonomie  clinique,  et  est  tout 
à  fait  contre  l'opinion  soutenue  par  Charcot,  Marie,  Brissaud,  Déjerine, 
Massaiongo,  pour  lesquels  les  formes  avec  rigidité  généralisée  ou  paraplé- 
gique constituent  une  entité  morbide  à  part  connue  sous  le  nom  de 
maladie  de  Little  ou  tabès  dorsal  spasmodique. 

L'étiologie  de  ces  syndromes  est  traitée  dans  la  troisième  partie.  Les 
causes  sont  au  nombre  de  trois  :  1*  causes  antérieures  à  la  naissance 
tenant  des  antécédents  et  surtout  de  l'état  delà  mère  pendant  la  gestation; 
2^  causes  qui  se  produisent  pendant  la  naissance  :  naissance  préma- 
turée, gémellaire,  asphyxie  des  nouveau-nés,  forceps,  etc.;  ces  cau>e» 
mêmes  ne  sont  pas  forcément  suivies  d'une  affection  spasmodique  ;  3®  causes 
extra-utérines  :  infections  ou  traumatismes  de  l'enfant,  etc. 

Le  quatrième  chapitre  est  consacré  à  l'anatomie  pathologique.  Le  subs- 
tratum anatomique  est  variable:  hémorragies  ou  ramollissement  comme 
chez  l'adulte  ou  des  lésions  propres  au  cerveau  de  l'enfant,  porencéphalie, 
sclérose  lobaire  atrophique.  Le  processus  initial  qui  détermine  ces  lésion:» 
peut  être  d'origine  vasculaire,  traumatique,  infectieuse  ou  peut  encore 
résulter  d'une  anomalie  de  développement  produite  pendant  la  vie 
embryonnaire.  D'après  l'auteur,  ces  lésions,  communes  aux  différente^ 
variétés  des  affections  spasmo-paralytiques,  aussi  bien  que  la  sympto- 
matologie  et  l'étiologie,  justifient  encore  davantage  son  opinion  qu'il  n  est 
pas  permis  de  prendre  une  de  ces  variétés  et  la  considérer  comme  une 
entité  morbide  à  part. 

Dans  les  chapitres  suivants  l'auteur  étudie  la  pathogénie,  l'évolution 
et  le  pronostic  et  montre  que  le  pronostic  est  assez  sombre,  car,  si  la  vie 
de  ces  malades  n'est  pas  immédiatement  menacée,  ils  restent  le  plus 
souvent  des  infirmes.  11  fait  ensuite  le  diagnostic  avec  la  paralysie  infan- 
tile, les  myélites  transverses,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  Thys- 
térie,  la  sclérose  en  plaques,  etc.  En  dernier,  il  s'occupe  du  traitement  et 
prétend  que  le  traitement  chirurgical  associé  à  la  kinésithérapie  donne 
des  résultats  encourageants  sauf  certains  cas. 

L'étude  des  17  nouvelles  observations  montrent  très  bien  le  degré  de 
parenté  que  présentent  entre  elles  ces  différentes  formes  des  affections 
spasmo-paralytiques  infantiles  d'origine  cérébrale,  que  ces  affections  ne 
forment  qu'un  seul  grand  groupe  nosologique  dans  le  cadre  duquel  rentrent 
toutes  les  formes  décrites  ;  la  maladie  de  Little  n'y  fait  pas  exception. 

Ce  fait  admis  par  la  plupart  des  auteurs  allemands  est  également  sou- 
tenu en  France  par  le  professeur  Raymond  et  son  élève  Cestan. 

Gontribationi  la  studiul  inlectinnilar  gastro-intestinale  lu  copû  de  sin 

(Contributions  à  l'étude  des  infections  gastro -intestinales  chez  les  enfants 
au  sein),  par  M""  Virginal  Alexandrescu  (Thèse de  Bucarest ,  27  janvier  1899, 
93  pages). — L'auteur  fait  un  court  historique  de  la  question  ;  insiste  à  propos 
de  l'étiologie  sur  la  rareté  des  infections  gastro-intestinales  chez  les  enfants 
nourris  au  sein  et  sur  leur  fréquence  chez  les  enfants  soumis  à  l'allaite- 
ment artificiel  ou  mixte.  La  bactériologie  constitue  la  partie  importante 
du  travail  :  Ëscherich,  le  premier,  fait  l'examen  bactériologique  des 
selles  chez  les  enfants  ;  plus  tard  Baginsky,  Lesage,  fiabes,  etc. 
trouvent  à  leur  tour  dans  les  selles  diarrhéiques  des  enfants  un  grand 


THÈSES  ET  BROCHURES  249 

nombre  de  microbes.  L'auteur  a  trouvé,  aussi  bien  dans  les  selles  nor- 
males que  dans  les  selles  pathologiques,  les  microbes  suivants  :  le  bac- 
térium  coli,  le  staphylocoque,  le  bacille  lactique,  des  microcoques  qui 
prennent  le  Qram,  deux  levures  dont  Tune  rouge  et  un  proteus  (Babes) 
qui,  d'après  Tauteur,  joue  un  très  grand  rôle  dans  la  production  de  la 
maladie.  La  pathogénie  des  gastro-entérites  tient,  d'après  certains  auteurs, 
aune  intoxication,  d'après  d'autres,  aune  infection  microbienne;  l'auteur 
opine  pour  cette  dernière  opinion. 

Le  rôle  clinique  et  thérapeutique  ne  présente  rien  de  particulier.  Après 
avoir  rapporté  30  observations  l'auteur  aboutit  aux  conclusions  suivantes  : 

1«  Les  infections  gastro-intestinales  chez  les  enfants  nourris  au  sein 
sont  d'origine  microbienne  :  en  partie  exogène  quand  les  microbes  sont 
introduits  avec  le  lait  ;  en  partie  endogène,  si  les  microbes  saprophytes 
de  l'intestin  deviennent  nuisibles  par  suite  des  lésions  intestinales  pro- 
voquées par  des  aliments  irritants,  mécaniquement  ou  chimiquement. 

2^  Les  infections  exogène  et  endogène  sont  la  conséquence  d'une  ali- 
mentation défectueuse. 

3^  11  résulte  de  nos  expériences  que  la  majorité  des  infections  gastro- 
inlestinales  ne  sont  pas  dues  seulement  au  coli,  contrairement  à  l'opinion 
la  plus  répandue,  mais  à  une  association  microbienne,  grâce  à  laquelle 
la  virulence  du  coli  se  trouve  augmentée  et  dans  laquelle  le  proteus 
pathogène  (Babes)  joue  un  rôle  important. 

4»  Les  différences  biologiques  et  morphologiques  trouvées  par  nous 
dans  les  variétés  de  coli  isolés  nous  permettent  le  plus  souvent  de  dis- 
tinguer non  pas  des  variétés  transitoires,  mais  des  formes  stables,  bien 
définies,  les  unes  pathogènes,  les  autres  inoffensives. 

5o  Une  émulsion  aqueuse  de  matières  fécales  à  1  p.  100  provenant  de 
onze  cas  pathologiques  à  la  dose  de  5  centimètres  cubes  a  provoqué  chez 
le  cobaye  en  injections  hypodermiques  la  mort  en  peu  de  temps  ;  dans  les 
organes  du  cobaye  mort  on  a  isolé  8  fois  un  bacille  pathogène  du  groupe 
coli,  et  3  fois  le  coli-bacille  associé  au  proteus.  La  même  expérience  faite 
avec  des  matières  fécales  provenant  d'enfants  sains  n'a  pas  tué  le 
cobaye. 

6"^  Le  nombre  des  colonies  aérobies  provenant  des  cas  pathologiques 
et  cultivées  sur  des  plaques  d'agar  et  de  gélatine  a  été  d'une  façon  cons- 
tante beaucoup  plus  grand  que  celui  des  selles  normales.  Cela  nous 
prouve  que  les  selles  des  enfants  avec  de  la  gastro-entérite  ont  une  flore 
bactérienne  avec  une  vitalité  plus  grande  que  les  selles  normales,  car  les 
préparations  faites  directement  sur  lamelle  ne  nous  montrent  pas  un 
plus  grand  nombre  de  microbes. 

7«  Au  point  de  vue  clinique  les  infections  gastro-intestinales  sont  : 
aiguës  et  chroniques  ;  les  premières  présentent  trois  formes  :  légère,  algide 
et  pyrétique. 

8»  Le  traitement  sera  prophylactique  et  curatif.  Gomme  prophylaxie, 
on  réglementera  l'alimentation  aussi  bien  chez  les  enfants  allaités  au  sein 
que  chez  ceux  alimentés  artificiellement  ou  d'une  façon  mixte.  Le  trai> 
lement  curatif  consistera  en  purgatifs,  antiseptiques  intestinaux,  diète 
hydrique,  injections  avec  du  sérum  artificiel,  lavements  antiseptiques, 

Settecasi  di  noma  délie  gnancie  (Sept  cas  de  noma  des  joues),  par  le 
Û'  C.  CoHBA  (Lo  Sperimentale,  1899,  brochure  de  44  pages). 

Dans  cet  intéressant  travail,  l'habile  médecin  de  Florence  étudie  le 
noma  au  triple  point  de  vue  clinique,  histologique  et  bactériologique,  en 
visant  surtout  l'étiologie  et  la  pathogénie.  Voici  le  sommaire  des  sept  cas 
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qui  servent  de  base  à  son  mémoire  :  i^  Fille  de  trois  ans,  rougeole,  stoma- 
tite ulcéreuse,  broncho-pneumonie,  gangrène  des  joues,  entérite,  néphrite, 
mort.  2^  Fille  de  cinq  ans,  entérite  aiguë,  gangrène  de  la  joue  droite, 
broncho-pneumonie,  néphrite,  mort.  3°  Fille  de  cinq  ans,  carie  dentaire, 
gangrène  de  la  joue  gauche,  muguet,  broncho-pneumonie,  néphrite, 
mort.  4<»  Fille  de  deux  ans,  méningite  cérébro-spinale,  stomatite  ulcéreuse, 
gangrène  des  joues,  broncho-pneumonie,  gangrène  pulmonaire,  mort. 
5®  Fille  de  vingt-un  mois,  stomatite  ulcéreuse,  gangrène  de  la  joue 
gauche,  guérison|MLr  les  lavages  au  permanganate  de  potasse  à  1  p.  1 000. 
6<^  Fille  de  vingt-trois  mois,  rougeole,  stomatite  ulcéreuse,  gangrène  de 
la  joue  droite,  guérison  avec  le  permanganate  de  potasse  (2  p.  1 000), 
les  applications  de  chlorure  de  chaux  anhydre  et  iodoforme;  des 
injections  de  sérum  antidiphtérique  furent  faites  à  deux  reprises  san< 
résultat.  7<*  Fille  de  neuf  ans,  tuberculose  péritonéale  et  pulmonaire, 
fièvre  typhoïde,  gangrène  de  la  joue  droite,  néphrite,  mort. 

Ces  observations  montrent  la  prédilection  du  noma  pour  le  sexe 
féminin.  Quant  à  Tàge,  3  avaient  de  un  et  demi  à  deux  ans,  1  avait 
trois  ans,  2  avaient  cinq  ans  et  1  avait  neuf  ans.  Mauvaises  conditions 
générales,  rachitisme,  entérite,  misère,  etc.  Quant  à  la  saison  :  3  cas  en 
été,  3  en  automne,  1  au  printemps. 

La  gangrène  des  joues  fut  toujours  secondaire  :  rougeole  (2  fois),  enté- 
rite aiguë  (1  fois),  carie  dentaire  et  muguet  (1  fois),  méningite  cérébro- 
spinale (1  fois),  tuberculose  et  typhoïde  (1  fois),  stomatite  ulcéreuse 
(1  fois).  Dans  4  cas  au  moins  la  gangrène  avait  été  précédée  d*une  stoma- 
tite ulcéreuse  ;  dans  les  3  autres  cas,  il  a  dû  en  être  de  même.  La  marche 
fut  rapide.  Le  plus  souvent  il  y  eut  des  complications  de  Tappareil  respi- 
ratoire (broncho-pneumonie,  pleurésie,  abcès  du  poumon,  gangrène  pul- 
monaire), de  l'appareil  digestif  (entérite  aiguë),  des  reins  (néphrite). 
Tuméfaction  des  ganglions  correspondant  aux  parties  malades.  La 
gangrène  dans  la  plupart  des  cas  s'était  étendue  aux  os  maxillaires  et 
palatins.  Dans  2  cas,  il  y  eut  guérison  et  formation  d'une  cicatrice. 
Toutefois  une  des  fillettes  mourut  ensuite  de  broncho-pneumonie. 

Les  traitements  employés  furent  :  irrigations  avec  solution  de  perman- 
ganate à  1  ou  2  p.  1 000,  badigeonnages  avec  une  solution  de  chlorure  de 
zinc  à  10  p.  100,  ou  de  sublimé  à  1  p.  100,  applications  locales  d'iodoforme 
et  de  chlorure  de  chaux  anhydre. 

Freymuth  et  Petruschky  ayant  dit  que  le  noma  pouvait  être  dû  au 
bacille  de  Lœffler,  M.  Gomba  a  fait  trois  fois  des  injections  de  sérum, 
d'ailleurs  sans  résultat. 

L'examen  microscopique  a  montré  une  zone  nécrotique  finement  granu- 
leuse entourée  brusquement  ou  graduellement  par  les  tissus  sains.  La 
zone  intermédiaire  présentait  une  infiltration  de  petites  cellules  avec 
altération  des  vaisseaux  et  parfois  réticulum  fibrineux. 

L'examen  bactériologique  a  montré  les  pyogènes  vulgaires  (staphylo- 
coque blanc  et  doré,  streptocoque),  avec  quelques  bacilles  et  cocci  non 
pathogènes.  Dans  la  zone  limitante,  M.  Gomba  a  trouvé  trois  fois 
le  bacille  fin  décrit  par  Guizzetti. 

Donc  ces  recherches  ne  prouvent  pas  l'existence  d'un  agent  spécifique 
du  noma;  il  est  probable  que  les  divers  microbes  de  la  bouche  peuvent 
produire  la  gangrène  dans  certaines  maladies. 

Considérations  bactériologiques,  cliniques  et  thérapeutiques  sur  la 
blennorrhée  vulvo-vaginale  des  enfants,  par  le  D"*  L.  Bou vy  {Thèse  de  Paris, 
19  avril  1899,  76  pages).  —  Cette  thèse  a  été  écrite  d'après  les  observations 
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recueillies  au  Dispensaire  Furtado-Heine,  sous  la  direction  du  D'  Ch.  Le- 
BODX.  D'après  l'auteur,  il  existe,  outre  les  vulvo-vaginites  primitives  gono- 
cocciques,  des  vulvo-vaginites  secondaires,  une  leucorrhée  constitution- 
nelle. Il  étudie  surtout  les  yulvo-vaginites  primitives  contagieuses  à 
gonocoques  ou  pseudo-gonocoques,  qui  sont  purulentes.  Sur  54  examens, 
lia  trouvé  20  fois  le  gonocoque  (17  fois  pur,  3  fois  associé  à  d'autres 
diplocoques),  et  33  fois  des  diplocoques  (pseudo-gonocoques,  i  fois  le 
staphylocoque).  Les  vaginites  gonococciques  ont  eu  une  durée  moyenne 
de  soixante- six  jours,  les  autres  une  durée  moindre  (trente-trois  jours). 
Elles  récidivent  plus  souvent,  leurs  complications  sont  plus  fréquentes, 
elles  sont  donc  plus  graves. 

Au  point  de  vue  prophylactique,  il  faut  conseiller  une  propreté  abso- 
lue, le  pansement  occlusif  de  la  vulve,  Tusage  personnel  des  objets  de 
toilette,  des  vases,  des  canules,  etc. 

L'auteur  fait  des  lavages  vaginaux  avec  une  canule  en  verre  ;  il  a 
d'abord  essayé  le  permanganate  de  potasse  à  i  p.  i  000  (3  injections  par 
jour}.  Puis  il  s'est  adressé  au  protargoL  Sur  12  cas  traités  par  des  solutions  à 
i  p.  lOOOpuis  à  1  et  2  pour  100,  il  a  obtenu  1 0  guérisons  en  moins  de  deux  mois 
(durée  moyenne  trente  jours).  Le  permanganate  de  potasse  a  demandé 
une  moyenne  de  quatre-vingts  jours.  L'eau  oxygénée  lui  a  donné  aussi  quel- 
ques succès.  Cette  thèse,  ornée  de  2  planches,  contient  30  observations. 

Les  rash  polymorphes  dans  la  varicelle,  par  le  D'  G.  Daverède  (Thèse 
de  PariSj  11  mars  1899,  80  pages).  —  L'auteur  réunit,  dans  cette  thèse, 
35  observations  qui  donnent  une  idée  convenable  des  différentes  espèces 
de  rash  varicelleux.  Il  montre  que  le  rash  de  la  varicelle  est  comparable 
à  celui  des  autres  infections  et  notamment  de  la  variole.  C'est  un  trouble 
névro-vasculaire  consécutif  à  l'intoxication  générale  de  l'organisme,  dont 
il  n'est  qu'une  manifestation  localisée.  Il  n'a  pas  d'importance  pronos- 
tique ;  on  l'observe  dans  les  varicelles  bénignes  plus  souvent  que  dans  les 
varicelles  graves.  11  se  présente  sous  des  formes  multiples  :  scarlati- 
noîde,  purpurique,  rubéoliforme,  polymorphe.  On  le  reconnaît  à  sa  fuga- 
cité, au  peu  de  retentissement  général  qui  l'accompagne,  à  l'absence 
de  desquamation,  etc. 

Contribution  à  l'étude  de  la  néphrite  aigné  primitive  chez  l'enfant, 
par  le  D'  R.  Job  {Thèse  de  Nancy,  1899,  106  pages).  —  Cette  thèse,  que 
M.  Haushalter  a  inspirée,  expose  ou  résume  40  observations  de  néphrite 
aiguë  simple,  survenue  chez  des  enfants,  sans  cause  appréciable,  ou 
plutôt  sous  l'influence  d'une  cause  banale  comme  le  froid;  ce  qui  ne 
veut  pas  dire  que  la  néphrite  ne  soit  pas  d'prigine  infectieuse,  mais  les 
microbes  qui  entrent  en  jeu  n'ont  rien  de  spécifique.  La  maladie  évolue 
rapidement  avec  des  symptômes  plus  ou  moins  nets;  œdèmes  et  ana- 
sarque,  urines  rares  et  rouges  d'abord,  claires  ensuite  mais  chargées 
d'albumine,  fièvre,  céphalalgie,  etc.  Ou  peut  avoir  des  complications  : 
anurie,  hydropisie,  urémie,  dyspnée.  Les  symptômes  énumérés  plus 
haut  font  aisément  penser  à  la  néphrite  ;  mais  on  ne  peut  l'affirmer 
que  par  l'examen  des  urines  qui  révèle  une  quantité  abondante  d'albu- 
mine. Le  pronostic  est  bénin  ;  la  guérison  survient  rapidement  dans  la 
plupart  des  cas,  et  la  maladie  ne  tourne  pas  à  la  chronicité.  (Consulter 
les  articles  publiés  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants,  1898, 
pages  115  et  126.)  Le  traitement  consiste  essentiellement  dans  le  repos 
au  lit  et  le  régime  lacté,  A  ajouter  la  révulsion  locale,  les  purgatifs,  les 
grands  lavements,  les  bains  chauds,  etc. 
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De  l'érysipèle  des  enfants  nonvean-nés  et  à  la  mamelle,  par  le  D'Cbevè 

{Thèse de  Paris,  18  juillet i 899, 96  pages).  —Les  éléments  de  cette  thèse  ont 
été  recueillis  dans  le  service  de  M.  Hutinel,aux  Enfants-Assistés  (8  obser- 
vations). L'auteur  étudie  le  germe  morbide  (streptocoque  de  Fehleisen-, 
la  porte  d'entrée  (plaie  ombilicale  surtout)  qui  peut  varier  (excoriations, 
piqûres  vaccinales,  circoncision,  etc.),  le  terrain.  Chez  le  jeune  enfant  le 
terrain  est  toujours  favorable  à  l'infection,  la  résistance  organique  est 
faible.  La  mauvaise  alimentation,  le  froid,  l'encombrement,  aggraveront 
la  maladie.  Parmi  les  complications,  il  faut  indiquer,  comme  la  plus  re- 
doutable et  Tune  des  plus  fréquentes,  la  péritonite  suppurée.  Le  pronostic 
est  d'autant  plus  sombre  que  l'enfant  est  plus  jeune,  il  est  plus  grave  chez 
les  débiles  et  athrepsiés. 

La  prophylaxie  est  liée  à  l'application  systématique  et  raisonnée  de 
l'antisepsie  :  antisepsie  obstétricale  avant  l'accouchement,  pansement 
propre  du  cordon,  isolement  des  enfants  infectés,  pansement  de  toutes 
les  plaies  et  écorchures,  lavage  de  toutes  les  excoriations,  surveillance  des 
seins  de  la  nourrice.  Comme  traitement,  on  se  sert  de  topiques  antisej»- 
tiques  (bains  ou  pulvérisations  de  sublimé,  compresses  boriquées)  ;  en 
môme  temps  on  soutient  l'enfant  par  l'alcool,  la  quinine,  l'acétate  d'am- 
moniaque, les  bains  tièdes,  les  injections  de  sérum  artificiel,  l'alimenta- 
tion. Dans  3  cas  traités  par  le  sérum  antistreptococcique  il  y  a  eu 
2  guérisons  et  1  décès.  Les  deux  guéris  avaient  trois  mois  et  demi,  le 
mort  vingt-deux  jours. 

La  cirrhose  cardio-tubercalease  chez  l'enfant,  parle  D'L.  Soullaro  (TAése 
de  Paris  y  18  juillet  1899, 80  pages).  —Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Moizard, 
donne  le  récit  de  12  observations.  Elle  montre  que  la  cirrhose  cardio-tu- 
berculeuse atteint  de  préférence  la  seconde  enfance  et  l'adolescence.  La 
symphyse  cardiaque  entraîne  la  congestion  passive  du  foie.  Puis  la  tuber- 
culose entraine  la  dégénérescence  fibreuse  ou  graisseuse,  qui  varient 
d'intensité  suivant  que  la  bacillose  envahit  le  foie  de  bonne  heure  ou  tar- 
divement. Cliniquement  la  cirrhose  cardio-tuberculeuse  est  caractérisée 
par  des  symptômes  d'asystolie  hépatique  et  périphérique,  sans  participa- 
tion apparente  du  cœur  :  hypertrophie  permanente  du  foie  avec  ascite  à 
répétition,  cyanose  de  la  face  et  des  extrémités,  dyspnée,  œdème,  s'exa- 
gérant  pendant  les  crises  d'insuffisance  cardiaque.  Du  côté  du  cœur,  zone 
de  matité  invariable,  absence  du  choc  de  la  pointe,  rythme  fœtal.  L'aus- 
cultation donne  les  signes  de  pleurésie,  d'induration  pulmonaire,  d'adéno- 
pathie  trachéo-bronchique,  qui  permettent  de  faire  le  diagnostic.  La  ma- 
ladie dure  deux  ou  trois  ans  ;  la  mort  survient  dans  une  crise  d'asystolie 
ou  par  généralisation  de  la  tuberculose.  (Consultez  sur  cette  question, 
outre  les  travaux  de  M.  Hutinel,  les  mémoires  parus  dans  les  Archives  de 
médecine  des  enfaniSy  1898  page  385,  1899  page  601,  par  Moizard  et  Jacob- 
son,  Moizard  et  Ulmann.) 

Des  fractures  intra-utérines  de  la  jambe,  par  le  D**  Saint -Cyr  [Thèse  de 
Paris,  13  juillet  1899,  56  pages).  —  Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Kirmis- 
son,  est  basée  sur  une  observation  inédite  :  enfant  de  sept  ans  et  demi,  frac* 
ture  de  la  jambe  gauche  non  consolidée.  Mère  bien  portante,  présentant 
des  lipomes  aux  membres  supérieurs  ;  au  sixième  mois  de  la  grossesse, 
violent  effort  pour  soulever  un  fardeau  appuyé  sur  le  ventre.  Enfant  venu 
à  huit  mois,  pas  de  rachitisme.  A  dix  mois,  on  s'aperçoit  de  la  déforma- 
tion de  la  jambe.  A  trois  ans,  il  fait  une  chute,  on  lui  met  un  appareil. 
Atrophie  légère,  déformation  angulaire  à  l'union  du  tiers  inférieur  avec 
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les  deux  tiers  supérieurs,  pseudarthrose  flottante.  Raccourcissement  de 
5  centimètres.  Opération,  suture  des  fragments,  gouttière  pi&trée,  trois 
capsules  de  méduUine  par  jour.  Cependant  la  pseudarthrose  persiste  et 
on  fait  construire  un  appareil  plâtré. 

Les  fractures  intra-utérines  peuvent  relever  du  traumatisme,  du  rachi- 
tisme, peut-être  d'une  bride  amniotique.  Leur  pronostic  est  grave  ;  car, 
surl3  cas  opérés,  on  n'a  pu  obtenir  que  quatre  fois  la  consolidation  osseuse. 
On  est  réduit  à  faire  porter  un  appareil  orthopédique. 

De  ralcoolisme  chez  les  enfants,  par  le  D'  P.>Ë.  du  Hamel  {TfUse  de 
Paris,  13  juillet  1899,  118  pages).  —  Avant  d'étudier  l'alcoolisme  chez  les 
enfants,  l'auteur  expose  l'alcoolisme  de  l'adulte  et  ses  effets  funestes. 
L  alcoolisme  de  l'enfant  est  accidentel,  acquis  ou  héréditaire.  Il  faut  dis- 
tinguer :  P  l'alcoolisme  du  nourrisson  par  l'allaitement  ;  il  peut  se  tra- 
duire par  des  convulsions  (7  observations),  Tathrepsie  (1  cas),  la  pseudo- 
méningite  (1  cas);  2^  l'alcoolisme  accidentel  [boissons,  médicaments); 
3°  lalcoolisme  acquis,  chronique  (habitude  fâcheuse  de  donner  du  vin 
ou  des  liqueurs  alcooliques  aux  enfants,  qui  se  traduit  par  l'excitabilité 
oerreuse,  le  nervosisme,  la  perle  de  mémoire,  la  pituite,  les  terreurs  noc- 
turnes, l'épilepsie,  la  diminution  de  la  taille,  les  dégénérescences  viscé- 
rales, la  cirrhose  du  foie)  ;  4<»  l'alcoolisme  héréditaire,  qni  entraîne  la 
dégénérescence  ;  père  buveur,  fils  convulsivant,  tremblement  héréditaire, 
imbécillité,  idiotie,  hydrocéphalie,  épilepsie.  Les  deux  tiers  des  épilep- 
liques  seraient  issus  de  parents  ivrognes. 

L'auteur  compte  beaucoup  sur  le  développement  de  l'instruction  pour 
enrayer  l'alcoolisme.  Chez  le  jeune  enfant,  suppression  des  boissons  fer- 
mentées  jusqu'à  cinq  ou  six  ans,  après  eau  rougie  ou  boisson  analogue 
peu  alcoolisée. 

Des  états  éléphantiasiques  congénitaux,  par  le  D**  Maurice  Subert 
[Thèse  de  Paris,  5  juillet  1899,  96  pages).  Cette  thèse,  accompagnée  de 
deux  planches  hors  texte,  résume  43  observations  d'éléphantiasis  ou  d'hy- 
pertrophie congénitale.  Elle  montre  bien  que  l'éléphantiasis  congénital 
n  est  pas  une  entité  morbide  ;  il  comprend  tous  les  cas  de  fibrose  hyper- 
trophique  congénitale  de  la  peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané  ayant 
envahi  une  partie  plus  ou  moins  étendue  du  corps,  le  plus  souvent  aux 
membres.  On  peut  distinguer  plusieurs  variétés  anatomiques  suivant  que 
le  tissu  conjonctif  seul,  les  lymphatiques,  les  vaisseaux  sanguins,  les 
nerfs,  prennent  part  au  processus.  Au  point  de  vue  étiologique,  on  relève 
l'hérédité  directe,  familiale,  les  malformations.  Faut-il  invoquer  la  pré- 
sence de  brides  ou  d'adhérences  amniotiques  ?  L'auteur  incline  vers  cette 
pathogénie.  Le  diagnostic  des  états  éléphantiasiques  est  en  générai  facile. 
Les  cas  avec  allongement  du  membre  sont  aisés  à  séparer  de  l'hypertro- 
phie congénitale  partielle.  Le  pronostic  est  assez  grave,  la  déformation 
tend  à  s'exagérer  et  peut  entraîner  l'impotence  absolue.  La  forme  fibreuse 
est  moins  grave  que  les  autres,  mais  elle  prédispose  comme  elle  aux  tu- 
meurs malignes  précoces  (sarcomes,  lymphadénomes). 

Le  traitement  est  très  ingrat;  \a.méthode  sclérogène  de  M.  Lannelongue 
et  la  compression  élastique  ont  donné  quelques  succès .*Dans  quelques  cas 
on  est  obligé  d'amputer  ou  de  faire  une  ligature  de  l'artère  principale. 
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El  XII  Congreso  médico  internacional  (Le[X!I*  Congrès  médical  inter- 
national), par  le  D'  Andrès  Martinez  Vargas  (i  volume  de  148  pages, 
Barcelone,  1899). 

Dans  cet  ouvrage,  très  documenté,  Fauteur  a  voulu  rendre  compte, 
au  point  de  vue  scientifique,  du  voyage  qu'il  fit  à  Moscou  à  Toccasion  du 
douzième  Congrès  international  de  médecine.  Il  ne  se  contente  pas  de 
résumer  les  principales  communications  qui  ont  été  faites,  et  notam- 
ment celles  de  la  section  de  pédiatrie,  mais  encore  il  nous  donne  de  pré- 
cieux renseignements  sur  tout  ce  qu'il  a  pu  voir  dans  ses  visites  aux 
hôpitaux  d'enfants  et  aux  établissements  qui  touchent  de  près  ou  de  loin 
à  l'assistance  infantile  et  à  l'enseignement  de  la  médecine  des  enfants. 

Chemin  faisant,  en  se  rendant  à  Moscou  et  à  Saint-Pétersbourg,  le 
D'  Martinez  Vargas  a  pu  visiter  Munich  et  Vienne  ;  il  en  profite  pour  nous 
donner  des  détails  sur  les  hôpitaux  d'enfants  dont  ces  grandes  villes  sont 
pourvues. 

Bref,  sa  relation  est  des  plus  instructives  et  des  plus  profitables,  tant 
pour  ceux  qui  ont  suivi  l'itinéraire  de  l'auteur  que  pour  ceux  qui  n'ont 
pu  avoir  cette  bonne  fortune. 

La  moelle  ossense  à  l'état  normal  et  dans  les  infections,  par  H.  Roger  el 
0.  JosuÉ  (1  vol.  de  VOEuvre  médico -chirurgical  du  D'  Critzman,  Paris, 
iOdéc.  1899;  Masson  et  C'°  éditeurs,  36 pages;  prix:  ifr.25). 

Cette  monographie,  la  vingt  et  unième  de  la  collection,  étudie  la 
moelle  osseuse  au  triple  point  de  vue  anatomique,  physiologique  el 
pathologique.  Elle  montre  les  réactions  de  la  moelle  en  présence  des 
infections.  Chez  l'enfant  surtout,  la  moelle  osseuse  prolifère  très  facile- 
ment. Dans  la  rougeole  maligne,  la  méningite  suppurée,  la  broncho- 
pneumonie, MM.  Uaushalter  et  Spillmann  ont  observé  des  phénomènes 
réactionnels  très  intenses  portant  sur  les  grosses  cellules  blanches  et  les 
cellules  géantes.  Chez  cinq  enfants  qui  étaient  atteints  de  gastro-entérite 
chronique  et  succombèrent  à  des  broncho-pneumonies,  les  auteurs  précé- 
dents ont  trouvé  aussi  des  lésions  marquées  d'endartérite  et  de  péri- 
artérite. 

La  moelle  osseuse  exerce  dans  l'économie  générale  des  fonctions  aussi 
nombreuses  qu'importantes.  Latente  à  l'état  normal,  l'activité  de  la 
moelle  osseuse  acquiert  dans  les  infections  ou  les  intoxications  une  force 
nouvelle,  et  la  prolifération  des  cellules  médullaires  donne  naissance  aux 
leucocytes  qui  jouent  un  rôle  si  important  dans  la  lutte  de  l'organisme 
contre  les  agents  pathogènes. 

L'entéro-colite  mnco^membraneuse,  par  le  D*"  Gaston  Lton  (Suite 
de  monographies  cliniques;  Paris,  1900,  Masson  et  C*%  éditeurs,  40  pages; 
prix  :  1  fr.  25). 

Dans  cette  monographie  intéressante,  l'auteur  étudie  complètement 
l'entérite  muco-nlembraneuse,  aussi  bien  chez  Tenfanlque  chez  l'adulte. 
11  divise  la  symptomatologie  en  :  symptômes  essentiels,  signes  physiques 
et  symptômes  accessoires.  Dans  les  formes  cliniques,  il  distingue  les 
formes  infantiles,  qu'il  décrit  avec  soin,  et  les  formes  de  l'adulte.  Après  un 
très  court  chapitre  d'anatomie  pathologique,  M.  Lyon  insiste  sur  la  patho- 
génie et  l'étiologie,  sur  le  diagnostic  et  enfin  sur  le  traitement. 
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A  propos  du  traitement,  il  fait  encore  une  distinction  entre  Tadulte  et 
l'enfant.  Chez  ce  dernier,  il  faut  régler  avec  soin  l'hygiène  alimentaire, 
employer  les  compresses  chaudes,  les  cataplasmes,  les  bains  tièdes,  les 
lavages  de  Tintestin,  etc.  Restent  les  cures  thermales  (Plombières,  Châtel- 
Guyon),  qui  conviennent  dans  Tintervalle  des  paroxysmes. 

Notions  de  lar]mgo8Copie  utiles  au  médecin,  par  le  D''  F.-J.  Collet 
(1  vol.de  192  pages,  de  l'Encyclopédie  Léauté;  Paris,  1900,  Masson  et  C*% 
édileurs;  prix  :  2  fr.  50). 

Ce  petit  livre,  orné  de  54  gravures  dans  le  texte,  ne  s*adresse  pas  aux 
spécialistes,  mais  aux  médecins  praticiens.  11  contient  plusieurs  chapitres 
qui  intéressent  la  médecine  des  enfants.  Le  chapitre  ni,  consacré  à  la 
laryngoscopie  chez  l'enfant,  expose  le  procédé  de  Lack  applicable  aux 
bébés  non  pourvus  de  dents  (l'index  de  la  main  gauche  va  saisir  l'os 
hyoïde  et  l'attire  en  avant,  le  pouce  placé  sous  le  menton  maintient  la 
tète),  et  le  procédé  d'Ëscat  applicable  aux  enfants  indociles  (abaisse-langue 
Iar\ngoscopique  spécial). 

Dans  les  autres  chapitres  l'auteur  étudie  la  laryngite  striduleuse,  le 
croup,  Tœdème  laryngé,  au  point  de  vue  laryngoscopique.  Plus  loin,  nous 
trouvons  des  articles  sur  les  tumeurs  et  les  corps  étrangers  du  larynx, 
sur  les  paralysies,  etc.  Enfin  l'auteur  expose  brièvement  la  trachéo- 
scopie. 

On  voit  que  ce  petit  livre  contient  des  renseignements  précieux 
pour  le  médecin  qui  n*a  pas  eu  le  temps  d'approfondir  la  spécialité  laryn- 
goscopique. 


SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE, 
Séance  du  13  mars  1900.  —  Présidence  de  M.  Grancuer. 

M.  Netter  fait  une  communication  sur  le  Tubage  dans  les  laryngites  de 
lii  rougeole,  11  n'en  est  pas  partisan;  car,  en  1896,  tous  les  enfants  tubes 
sont  morts.  Cimu  de  ces  résultats,  il  a  d'abord  essayé  de  ne  laisser  le  tube 
que  vingt-quatre  heures,  quitte  à  trachéotomiser  si  la  suffocation  persis- 
tait ;  puis  lia  renoncé  au  tubage  et  fait  la  trachéotomie  d'emblée.  Voici 
sa  statistique  : 

15  tubages 15  morts. 

4  tubages  suivis  de  trachéotomie 2  morts. 

9  trachéotomies  d'emblée 5  morts. 

M.  RicHARDiÈRE  fait  remarquer  que,  depuis  1896,  les  conditions  ont 
chaugé,  qui  expliquent  les  succès  d'aujourd'hui  et  les  échecs  d'autrefois. 
Le  tubage,  en  1896,  était  à  son  aurore,  les  internes  connaissaient  mieux 
la  trachéotomie.  Aujourd'hui,  ils  sont  très  forts  sur  l'intubation  et  moins 
sur  la  trachéotomie.  Quoiqu'il  en  soit,  les  faits  sont  là  qui  prouvent  qu'on 
peut  tuber  avec  succès  dans  les  laryngites  de  la  rougeole. 

M.  AussBT  croit  qu'il  faut  distinguer  les  laryngites  du  début  et  celles  de 
lafm;  dans  les  premières,  il  faut  être  sobre  d'intervention  ;  dans  les 
secondes,  presque  toujours  diphtériques,  on  peut  tuber  sans  crainte. 

MM.  NoBÉcouRT  et  Delestre  font  une  communication  sur  la  Méningite 
séreuse  et  la  méningite  sëro-purulente  à  streptocoque,  lis  ont  vu  deux  enfants, 
un  de  vingt  mois  et  un  de  quatre  ans,  succombera  des  accidents  ménin- 
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gitiques  au  cours  d*une  broncho-pneumonie.  A  Tautopsie,  il  y  avait  de 
l*œdème  cérébral  et  les  cultures  ont  donné  un  streptocoque. 

M.  RosENTHAL  a  étudié  le  séf^o-diagnostic  et  le  fibrino-diagnostic  )  il  a 
trouvé  le  séro-diagnostic  très  tardif  chez  les  enfants  et  il  pense  que  la 
recherche  du  réticuium  fibrineux  dans  le  sang  peut  rendre  des  services. 
Ce  fibrino-diagnostic,  plusieurs  fois,  a  permis  de  reconnaître  une  pneu- 
monie qui  ne  donnait  pas  encore  de  signes  physiques. 

M.  Balthazard  a  fait  construire  une  canule  à  trachéotomie  et  une  pince 
à  fausses  membranes,  permettant  de  descendre  dans  la  trachée  à  3  centi- 
mètres plus  bas  que  les  anciennes  pinces. 


NOUVELLES 

Nouvean  jonmal.  Sous  le  titre  de  La  Medicina  de  los  ninos,  le  D^  A.  Mai- 
TiNEz  Vargas  vient  de  fonder,  à  Barcelone,  une  revue  mensuelle  d'hygiène, 
de  pathologie  et  de  thérapeutique  infantiles.  Cette  publication  parait 
par  fascicules  de  2  feuilles  (32  pages)  ;  le  prix  d'abonnement  annuel  est  de 
8  pesetas  pour  l'Espagne,  i2  pour  l'étranger. 

Assemblée  des  médecins  et  naturalistes  allemands.  La  72*  session  de 
cette  importante  société  se  tiendra  en  4900  à  Aachen  (Aix-la-Chapelle) 
du  17  au  22  septembre.  Nous  publierons  le  programme  de  la  section  de> 
Maladies  des  enfants  aussitôt  qu'il  aura  paru.  Présidents  de  la  section: 
D''"  Mayer  et  L.  Schweitzer;  Secrétaires  :  D"  van  Rey  et  J.-G.  Rey. 

Hôpital  des  Enfants- Malades.  M.  le  prof.  Grancher  a  commencé  le 
cours  de  clinique  infantile  le  mercredi  14  mars  à  quatre  heures  de 
l'après-midi  ;  il  le  continuera  les  samedis  et  mercredis  suivants  à  la  même 
heure. 

Bibliographia  medica.  L'Index  medicus  américain,  qui  avait  cessé  sa 
publication,  vient  d'être  remplacé  par  un  recueil  mensuel  de  bibliographie 
internationale  qui  parait  à  Paris  sous  la  direction  des  prof.  Potain  et 
Richet,  avec  le  D**  Slarcel  Baudouin  comme  rédacteur  en  chef.  Prix  de 
l'abonnement  annuel  :  50  francs. 


Le  gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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SUR  LA  PRODUCTION  ET  LE  CONTROLE  DU  LAIT 

A  L'HOPITAL  D'ENFANTS 
EMPEREUR    ET    IMPÉRATRICE    FRÉDÉRIC 

Par  H.  le  Prof.  BA6INSKY 

Directeur  do  Tbôpital 

et  H.  le  D'  SOMMERFELD 

Assistant  de  chimie. 

L  La  production  du  lait,  par  M.  le  prof,  A.  Baginsky.  — 
La  sollicitude  dont  est  Tobjet  parmi  les  médecins  français  la 
question  de  la  production  et  de  la  stérilisation  du  lait  pour 
nourrissons  m'incite  à  leur  faire  connaître  Tinstallation  que 
j'ai  fait  faire  dans  notre  hôpital,  où  je  crois  avoir  atteint 
les  limites  de  ce  qui  est  pratiquement  réalisable  à  Theure 
actuelle.  Au  début,  tout  notre  lait  provenait  des  laiteries  du 
voisinage.  Mais,  convaincus  petit  à  petit  de  la  défectuosité  et  de 
rinsuffisance  de  leur  production  ;  obligés  d'autre  part,  par 
nos  contrats  avec  les  autorités  municipales  de  Berlin,  de  soi- 
{rner  à  l'hôpital  un  nombre  toujours  croissant  de  nourrissons 
malades,  nous  avons  décidé  d'installer  une  laiterie  à  l'hôpital 
même,  où  nous  exerçons  une  surveillance  étroite  de  la  pro- 
duction et  de  la  distribution  du  lait.  Puisque  nous  avons  réussi 
à  produire  nous-mêmes  notre  lait,  nous  devons  déclarer 
que  nous  en  avons  obtenu  la  plus  grande  satisfaction. 

Après  avoir  obtenu,  grâce  à  notre  installation,  un  excellent 
produit,  nous  avons  consacré  toute  notre  attention  à  la  ma- 
nipulation du  lait  dans  l'enceinte  même  de  l'hôpital.  Dans  ces 
efforts  incessants,  j'étais  très  heureusement  secondé  depuis 
plusieurs  années  par  mon  assistant,  le  D'  Sommerfeld. 

Vétable.  —  Notre  production  laitière  commence  naturel- 
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lement  àTétable.  Le  bâtiment,  dans  lequel  sont  installées  les 
étables,  élevé  d'un  étage,  est  construit  en  pierres  de  Rathe- 
now,  enfer  et  ciment.  Le  rez-de-chaussée  est  divisé  dans  toute 
sa  largeur  par  une  cloison  en  deux  parties  inégales,  une  plus 
grande,  Tautre  plus  petite.  Deux  portes  donnent  seules  accès 
dans  chacune  de  ces  divisions.  Tout  le  premier  étage  forme 
une  seule  pièce  spacieuse.  Le  bâtiment,  pourvu  de  larges  croi- 
sées sur  ses  deux  façades  principales,  mesure  30  mètres  de  lon- 
gueur, 11  mètres  de  largeur  et  4  de  hauteur.  Les  planchers 
imperméables  sont  faits  de  ciment  comprimé  ;  ils  sont  à  pente 
très  accentuée,  avec  au  centre  un  système  de  dégagement 
pour  Teau  qui  communique  avec  les  égouts  de  la  ville.  Les 
murs  sont  couverts  jusqu'à  hauteur  d'homme  de  briques  à  feu 
et  badigeonnés  de  chaux  blanche.  Les  vaches  sont  installées 
le  long  des  stalles  construites  perpendiculairement  au  mur  lon- 
gitudinal de  retable.  Ce  sont  des  tables  faites  en  maçonnerie 
et  en  ciment,  larges  de  2  mètres,  longues  de  8  mètres  et  demi, 
dans  lesquelles  sont  disposées  des  crèches  en  argile  vernie. 
Dans  retable  supérieure  il  y  a  trois  de  ces  tables,  pouvant  rece- 
voir chacune  sept  vaches  de  chaque  côté,  de  sorte  quetoute  cette 
partie  de  retable  peut  contenir  quarante-deux  vaches.  Ces  tables 
à  fourrage  sont  plus  pratiques  que  les  crèches  ordinaires,  habi- 
tuellement installées  le  long  des  murs,  car  avec  les  premières 
il  est  plus  facile  de  surveiller  et  d'observer  les  animaux. 

Chaque  place  qui  doit  recevoir  une  vache,  d'une  longueur 
de  3™,7S,  est  surélevée  et  se  termine  en  palier.  Grâce  à  cet 
arrangement,  l'anus  des  animaux,  dans  la  position  couchée 
comme  dans  la  position  debout,  se  trouve  de  l'autre  côté  de 
la  stalle,  de  sorte  qu'il  est  tout  à  fait  exceptionnel  que  le  pi> 
des  animaux  se  trouve  souillé  par  les  matières  fécales. 

L'eau  arrive  dans  les  stalles  par  un  mécanisme  spécial  fonc- 
tionnant automatiquement,  de  sorte  que  l'eau  consommée  es! 
aussitôt  remplacée  par  de  l'eau  fraîche,  venant  de  la  canali- 
sation générale  de  la  ville.  Les  animaux  ont  ainsi  à  leur  dis- 
position de  l'eau  à  volonté. 

La  grande  division  du  rez-de-chaussée  est  organisée  comme 
il  est  décrit  ci-dessus.  Ici  sont  installées  deux  tables  à  fourrage 
pour  vingt-huit  vaches,  destinées  à  fournir  le  lait  à  fourrage» 
sec.  La  petite  division  contient  des  stalles  destinées  à  recevoir  les 
vaches  mises  en  observation.  C'est  la  quarantaine  deTétablo 
et   la   salle  d'isolement  pour  les  vaches    nouvellement  ac- 
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quises  ou  pour  celles  qui  présentent  des  manifestations  patho- 
logiques. Dans  toutes  les  divisions  de  l'étable  les  vaches  re- 
posent sur  des  litières  en  copeaux  qui  sont  préférables  à  cause 
de  leur  propreté  et  possèdent  sur  lalitièrede  tourbe  noire  ou  fon- 
cée cet  avantage  que  la  moindre  souillure  y  est  aussitôt  révé- 
lée à  la  vue  et  se  prêtent  par  conséquent  à  un  nettoyage  plus 
complet.  Les  propriétés  désinfectantes  de  la  tourbe  ne  doivent 
pas  faire  préférer  celle-ci  aux  copeaux  et  à  la  sciure  de  bois, 
qui  permettent  une  propreté  très  minutieuse.  —  Le  nettoyage 
de  retable  se  fait  par  le  lavage  et  le  récurage  des  planchers 
et  des  murs,  par  le  blanchissage  fréquent  des  murs  à  briques. 
Le  procédé  le  plus  commode  pour  éloigner  le  fumier  con- 
siste à  le  faire  passer  par  des  ouvertures  ad  hoc  pratiquées  en 
bas  des  murs,  au  ras  desquels  se  trouvent  des  puits  en  maçon- 
nerie pour  le  recevoir.  Le  fumier  tombe  dans  ces  puits. 

La  chambre  laitière.  —  La  chambre  laitière  est  complète- 
ment séparée  de  Tétable  et  se  trouve  dans  un  bâtiment  spé- 
cial. Cette  chambre,  très  claire,  se  trouve  dans  un  sous-sol, 
grâce  à  quoi  il  y  règne  toujours  une  température  égale  et 
fraîche.  Elle  est  tapissée  partout  —  le  plancher,  les  murs, 
le  plafond  —  par  des  briques  blanches  polies.  Elle  contient 
une  conduite  d'eau  de  source,  embranchement  de  la  canali- 
sation générale  de  la  ville,  et  des  appareils  frigorifiques. 
Le  lait,  aussitôt  après  la  traite,  est  transporté  dans  ce  local, 
tiltré,  refroidi  et  versé  dans  des  pots  pour  être  transporté  dans 
rhôpital.  Les  vases  contenant  des  restes  de  lait,  les  pots  ayant 
déjà  servi  ne  doivent  jamais  franchir  le  seuil  de  ce  local.  De 
même,  son  entrée  est  rigoureusement  interdite  aux  garçons 
vachers  (Suisses),  aux  cochers  et  en  général  à  toutes  les  per- 
sonnes qui  ne  sont  pas  directement  occupées  au  transport  du 
lait.  Tous  les  vases  et  ustensiles  ayant  déjà  servi,  c'est-à-dire 
ayant  besoin  d*ètre  lavés,  sont  transportés  dans  une  chambre 
spéciale,  dite  le  «  lavoir  »,  qui,  bien  que  située  à  côté  de  la 
chambre  laitière,  en  est  séparée  par  un  mur  en  maçonnerie, 
et  on  n'y  peut  accéder  que  par  une  porte  spéciale. 

Les  vaches.  —  Les  vaches  appartiennent  en  général  à  la  race 
si  répandue  de  Hollande  et  sont  soumisesàla  surveillance  cons- 
tante d'un  vétérinaire.  Tous  les  animaux  sont  dès  leur  entrée 
inoculés  à  la  tuberculine,  et  seuls  les  animaux  déclarés 
exempts  de  toute  affection  tuberculeuse  sont  acceptés  dans 
l'établissement.  L'épreuve  de  la  tuberculine    est  répétée   à 
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i  plusieurs  reprises  et  à  des  intervalles  déterminés.  Nous  atti- 

1'  rons  l'attention  sur  ce  fait  que  pendant  la  belle  saison  les 

animaux  sont  laissés  journellement  pendant  plusieurs  heures 
-  à  Tair  libre,  et  Texpérience  a  montré  que  cette  pratique  exerce 

une  influence  très  heureuse  sur  leur  état  de  santé. 

L'alimentation  des  vaches  se  fait  de  deux  façons  différentes. 
Les  animaux  destinés  à  fournir  le  lait  pour  les  nourrisson}» 
sont  nourris  exclusivement  au  fourrage  sec.  Mais  les  résidus 
provenant  des  distilleries  d'alcool,  quand  il  est  fabriqué  avec 
des  pommes  de  terre  et  des  céréales,  sont  défendus  même  aux 
animaux  à  fourrage  frais.  On  a,  en  effet,  souvent  observé  qu'après 
Talimentation  avec  ces  résidus  les  animaux  deviennent  malades, 
et  ont  notamment  une  tendance  à  avoir  la  diarrhée.  En  plus, 
le  lait  produit  par  ces  animaux  possède  dans  certaines  circons- 
tances des  propriétés  dangereuses  pour  les  consommateurs, 
bien  que  l'analyse  chimique  et  l'analyse  bactériologique  n'y 
décèlent  aucune  substance  nuisible. 

Les  vaches  à  fourrage  sec  ont  comme  nourriture  du  trèfle 
sec  de  première  qualité,  des  drèches  sèches  (résidus  de  la 
brasserie),  du  son  de  blé  et  du  son  de  seigle,  et  pour  exciter 
leur  appétit,  des  carrés  de  mélasse  en  petites  quantités.  Les 
animaux  à  fourrages  humides  obtiennent,  par  contre,  des 
drèches  humides,  de  gros  navets,  du  son  de  blé  et  de  seigle, 
du  foin  de  prairie. 

Les  rapports  de  ces  deux  modes  d'alimentation  sont  : 

I.  —  Fourrage  sec,  pour  500  kilogrammes  de  poids  vif: 

12,5  kilogr.  de  trèfle  sec \ 

2,5        —        son  de  blé j 

2,5       —       son  de  seigle ;  par  jour. 

1,5       —       résidus  secs  de  brasserie \ 

0,5       —       carrés  de  mélasse / 

II. —  Fourrage  humide,  pour  500  kilogrammes  de  poids  vif: 

22,5  kilogr.  de  résidus  humides  de  brasserie 

20,5        —       gros  navets 

0,75      —       son  de  blé ^  par  jour. 

0,75      —        son  de  seigle 

4^0       —       foin  de  prairie 

Avec  cette  nourriture,  nous  obtenons  le  rendement  de 
8  litres  par  jour  chez  les  animaux  à  fourrage  sec  et  de  10  à 
H  litres  chez  les  animaux  à  fourrage  humide.  La  traite  a  lieu 
trois  fois  par  jour  :  à  trois  heures  trente  du  matin,  à 
douze  heures  trente  et  à  quatre  heures  trente  du  soir. 
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La  traite  et  le  transport  du  lait,  —  Avant  la  traite,  Tétable 
est  soumise  à  un  lavage  complet  à  Teau.  Après  un  arrosage 
général,  le  fumier  est  balayé  en  tas  et  les  passages  sont  lavés 
à  l'eau.  Immédiatement  avant  la  traite,  les  garçons  laitiers 
sont  tenus  à  se  laver  très  minutieusement.  Les  mains  princi- 
palement sont  soumises  à  un  nettoyage  spécial  à  Teau  de 
savon  et  à  la  brosse.  Les  pis  doivent  ôtre  très  minutieusement 
lavés  à  Teau  de  savon  tiède  et  puis  essuyés  avec  des  torchons 
propres.  On  attache  une  importance  capitale  au  nettoyage 
radical  des  pis,  car  c'est  le  meilleur  moyen  de  préserver  le  lait 
contre  Tinfection  par  les  impuretés  de  Tétable,  les  poils,  etc. 
Il  s  agit  ici  d'une  des  manipulations  les  plus  importantes  de 
riiygiène  laitière.  Nous  avons  cru  pouvoir  nous  abstenir  de 
l'emploi  des  machines  à  traire  et  nous  borner  à  observer 
rigoureusement  les  règles  de  la  traite  que  nous  avons  établies. 
Le  lait  fraîchement  trait  doit  être  aussitôt  emporté  dans  la 
chambre  laitière.  Quand  bien  môme  le  nombre  des  vaches 
à  traire  est  considérable,  le  lait  ne  doit  pas  séjourner  dans 
l'étable  jusqu'à  la  fin  de  la  traite  de  tous  les  animaux. 

Il  est  facile  de  concevoir  les  raisons  pour  lesquelles  nous 
insistons  sur  Téloignement  rapide  du  lait  qui  vient  d'être  trait. 
D'abord,  tant  que  le  lait  séjourne  dans  l'étable,  il  est  sujet  au 
très  grand  danger  de  s'infecter  par  les  bactéries  qui  flottent 
en  masse  dans  l'air  des  étables,  notamment  par  les  bacilles  du 
groupe  des  pommes  de  terre  et  du  foin,  très  difficiles  à  détruire. 
Ensuite,  le  lait  frais,  encore  tiède,  prend  facilement  des  ma- 
tières odorantes,  telles  que  les  émanations  provenant  des 
vaches,  il  prend  alors  un  goût  désagréable  :  il  sent  Tétable, 
comme  on  dit.  Dans  la  chambre  laitière  le  lait  est  sans  retard 
filtré  et  refroidi.  La  filtration  se  fait  à  travers  des  draps  en 
toile  lavés  après  chaque  filtration  ;  la  réfrigération,  au  moyen 
(les  appareils  réfrigérants  spéciaux.  Quand  la  traite  a  eu  lieu 
dans  les  conditions  de  propreté  indiquées,  la  filtration  à  travers 
le  drap  en  toile  lavé  est  suffisante.  Cette  méthode  a  Tavan- 
tagp  d'être  simple  et  peu  coûteuse.  Les  appareils  à  filtration 
peuvent  même  devenir  un  danger  quand  on  ne  prend  pas  des 
soins  minutieux  à  leur  nettoyage,  car  ils  peuvent  devenir  un 
centre  d'accumulation  des  impuretés  et  des  bactéries.  Le  linge 
à  filtrer  se  laisse,  au  contraire,  facilement  nettoyer  et  stéri- 
liser par  une  cuisson  prolongée. 

L'appareil  frigorifique  consiste  en  une  boîte  de  zinc  rectan- 
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gulaire,  dont  les  parois  antérieure  et  postérieure  sont  faites 
avec  de  la  tôle.  L'eau  froide  entre  par  des  ouvertures  prati- 
quées en  bas  des  parois  latérales,  circule  dans  des  cloisons 
étroites  et  s'écoule  en  haut  par  la  paroi  opposée.  Le  lait 
circule  entre  ces  larges  surfaces  intérieurement  refroidies  et 
s*en  va  par  un  tuyau  d'écoulement  dans  des  vases  adossés  à 
l'appareil.  La  profondeur  entre  les  différentes  ondes  étant 
très  petite,  une  partie  du  lait  est  maintenue  par  la  capillarité 
et  un  écoulement  trop  rapide  est  ainsi  évité.  Le  lait  s'écoulant 
lentement  passe  ainsi  sur  une  très  large  surface  réfrigérante. 
L'eau  destinée  à  la  réfrigération  provient  d'un  puits,  car  l'eau 
de  la  canalisation  urbaine  ne  serait  pas  assez  froide.  Au  besoin, 
on  peut  encore  faire  passer  préalablement  cette  eau  à  travers 
un  appareil  à  glace.  Le  lait  qui  s'écoule  ne  doit  jamais  avoir 
une  température  au-dessus  de  10°  C.  Les  vases  pour  le  trans- 
port du  lait  —  les  pots  à  lait  —  dans  lesquels  le  lait  est  trans- 
porté immédiatement  après  la  réfrigération  dans  les  différents 
services  hospitaliers,  sont  préparés  en  fer-blanc,  et  possèdent 
des  goulots  suffisamment  larges  pour  permettre  un  nettoyage 
complet.  Ces  pots,  aussitôt  que  le  lait  en  est  extrait,  si  un 
nettoyage  immédiat  est  impossible  pour  une  raison  quel- 
conque, sont  remplis  d'eau,  car  les  résidus  secs  du  lait  sont 
très  difficiles  à  enlever  et  peuvent  plus  facilement  passer  ina- 
perçus. Comme  il  vient  d'être  dit  plus  haut,  la  traite  a  lieu 
trois  fois  par  jour,  de  môme  que  l'expédition  dans  l'hôpital. 
Il  est  expressément  défendu  de  livrer  à  la  consommation  le 
lait  qui  a  séjourné  tant  soit  peu. 

Le  traitement  du  lait  dans  rhôpital,  —  A  l'hôpital  une 
fille  de  salle  exclusivement  affectée  à  ce  service  prend  livraison 
du  lait.  Cette  personne  n'a  pas  d'autre  occupation  que  de  pré- 
parer tout  ce  qui  est  nécessaire  pour  la  conservation,  la  stéri- 
lisation, le  mélange  et  le  traitement  ultérieur  du  lait.  Elle  est 
instruite  sur  les  devoirs  qui  lui  incombent  par  un  règlement 
détaillé  écrit; on  la  prévient,  en  outre,  que  de  l'accomplissement 
minutieux  et  rigoureux  de  ces  instructions  dépendent  la  sauté 
et  la  vie  des  enfants.  Elle  est  tenue  à  la  propreté  person- 
nelle la  plus  minutieuse.  Ses  vêtements  de  service  consistent 
en  une  jupe  qu'on  peut  laver  et  en  un  grand  tablier  recou- 
vrant tout  le  corps.  Avant  son  travail  elle  doit  se  laver  les 
mains  à  l'eau  chaude,  au  savon  et  à  la  brosse.  Dès  l'arrivée 
du  lait,  la  préposée  doit  se  convaincre  que  la  livraison  est  con- 
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forme,  que  les  vases  de  transport  sont  propres,  que  le  lait  a 
une  température  convenable.  Toutes  les  irrégularités,  telles 
que  l'inobservance  des  heures  de  livraison,  la  falsification 
des  mesures,  l'impureté  des  vases,  la  température  non  régle- 
mentaire du  lait,  etc.,  doivent  être  sur-le-champ  signalées 
par  elle  au  chimiste  préposé  au  contrôle  de  la  production 
laitière  de^  rétablissement. 

Le  lait  livré  est  aussitôt  soumis  au  traitement  ultérieur. 
Une  partie,  destinée  à  Tusage  domestique  et  à  Talimentation 
(les  enfants  plus  âgés,  est  bouillie  dans  des  marmites  en  cuivre 
émaillé,  puis  transvasé  dans  des  vases  bien  lavés  et,  si  elle 
n'est  pas  livrée  aussitôt  à  la  consommation  dans  les  différents 
services  hospitaliers,  elle  est  conservée  dans  un  appareil  réfri- 
gérant. Le  lait  destiné  aux  nourrissons,  soit  à  l'état  pur,  soit 
à  l'état  de  dilution  aqueuse,  après  avoir  été  additionné  d'eau 
ou  de  bouillie  d'avoine  et  de  gruau,  suivant  le  régime 
prescrit  par  le  médecin,  est  mis  dans  des  vases  et 
stérilisé. 

On  ajoute  le  plus  grand  prix  à  la  stérilisation  des  bouteilles, 
(idles-ci  sont  d'abord  lavées  à  l'eau  et  au  carbonate,  rincées 
avec  une  brosse  pour  les  débarrasser  des  résidus  solides,  puis 
au  sable  très  fin  dans  un  appareil  spécial,  dans  lequel  l'eau  est 
sous  pression;  elles  sont  ensuite  rincées  à  l'eau  de  source >et 
finalement  à  l'eau  stérilisée.  Pour  les  bouteilles  vides  qui 
reviennent  des  pavillons  pour  maladies  infectieuses,  ce 
nettoyage  est  encore  précédé  d'une  désinfection  dans  la  grande 
(Huve  de  l'établissement,  où  elles  sont  soumises  pendant 
trente  minutes  à  l'action  d'un  courant  de  vapeur  à  104"  C.  Les 
bouteilles  sont  très  exactement  divisées  en  centimètres  cubes 
et  ont  une  contenanccde  300,  200,  100  centimètres  cubes, 
suivant  les  modèles  des  llacons  que  j'ai  fait  fabriquer.  Après 
le  remplissage,  les  bouteilles  sont  bouchées  avec  de  la  ouate 
et  expédiées  dans  les  différents  services.  Le  lait  étant  trans- 
porté dans  l'intérieur  de  l'hôpital  dans  des  paniers  à  bras, 
cette  façon  de  bouchage  suffit. 

Stmlisation  du  lait,  —  La  stérilisation  se  fait  d'après  les 
principes  de  l'appareil  de  Soxhlet,  dans  un  appareil  stérilisa- 
teur de  Henneberg,  qui  peut  recevoir  264  bouteilles  à  la  fois. 
En  c^s  de  presse  extraordinaire,  nous  avons  à  notre  disposi- 
tion un  appareil  de  réserve  pouvant  recevoir  64  bouteilles. 
Ce  dernier  appareil,  construit  d'après  les  principes  des  auto- 
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claves,  est  constitué  par  un  gros  cylindre  en  cuivre,  en  com- 
munication   avec    une   conduite  à  vapeur,    dans    lequel  se 
trouvent  deux  tablettes  pouvant  contenir  chacune  32  bouteilles. 
Le  cylindre  est  hermétiquement  fermé  au  moyen  de  crampons. 
L'appareil  stérilisateur  de  Hennebcrg  est  formé  par  un  coffre 
en  fonte,  reposant  sur  des  pieds,  muni  d'une  porte  à  ferme- 
ture  hermétique.   A   Tintérieur  du  coffre   se    trouvent  des 
tablettes   à  treillis  déplaçables  qui  supportent  les  paniers  à 
bouteilles.  La  vapeur   pénétre  par  une  cheminée  pratiquée 
dans  le  plancher  du  coffre,  circule  autour  des  bouteilles  el 
chasse  Tair  dont  le  poids  spécifique  est  devenu  plus  lounl. 
L'air  ainsi  chassé  s'échappe  par  une  seconde  ouverture  pra- 
tiquée dans  le  plancher,  muni  d'un  tuyau  de  dégagemenl. 
L'appareil  est  muni  d'un  ventilateur  destiné  à  chasser  rapide- 
ment la  vapeur  aussitôt  la  stérilisation  terminée  ;  il  est  enfin 
muni  d'un  tube  de  sûreté  fonctionnant  en  cas  d'exagération  de 
la  pression,:  et  d'un  thermomètre.  L'appareil  permet  d'avoir 
une  température  de  105°.  Nous  stérilisons  àlOOou  101**,  et  îles 
que  la  température  atteint  100*  le  lait  est  laissé   dans  l'ai»- 
pareil  pendant  vingt  à  trente  minutes.  Les  objections  qu'on  a 
formulées  dernièrement  contre  le  lait  stérilisé  ne  me  paraissent 
pas  fondées.  Je  n'ai  jamais  vu  aucune  conséquence  fâcheuse 
après  l'emploi  du  lait  stérilisé.  Je  crois  que  l'assertion  de  cer- 
tains auteurs,  d'après  lesquels  le  lait  stérilisé  produirait  la 
maladie  de  Barlow,  n'est  vraie  que  pour  le  lait  provenant  de 
l'industrie  privée,  qui  souvent  fait  de  grandes  provisions  de 
lait  stérilisé,  qui  restent  pendant  des  mois  dans  les  ilépôts. 
J'ai  vu  pour  ma  part  des  cas  incontestables  où,  à  l'usage  pro- 
longé d'un  pareil  lait,  a  succédé  l'apparition  de  la  maladie  de 
Barlow.  En  admettant  même  que  l'usage  du  lait  stérilisé  puisse 
présentercertains  inconvénients  ou  des  conséquences  fâcheuses, 
on  ne  peut  guère,  dans  un  service  hospitalier  pour  nourris- 
sons, avoir  recours  à  une  autre  alimentation,  car  le  danger 
est  grand  pour  les  nourrissons  malades  ou  simplement  prédis- 
posés à  contracter  des  affections  gastro-intestinales,  quand  ils 
consomment  un  lait  autre  que  le  lait  stérilisé.  Quant  à  nous, 
nous  ne  pouvons  qu'exprimer  la  très  grande  satisfaction  que 
nous  a  donnée  le  lait  que  nous  stérilisons  à  l'hôpital. 

La  dilution  du  lait.  —  Quant  à  la  dilution  du  lait  sous 
différentes  formes  et  à  son  emploi,  je  crois  ne  pouvoir  m'en 
passer,    quoiqu'on   plaide    de    différents    côtés,    surtout  du 
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côté  des  médecins  français,  en  faveur  de  l'emploi  du  lait  pur. 
J'ai  pu  me  convaincre  par  des  observations  répétées  que  nos 
enfants  dyspeptiques,  soignés  à  Thôpital,  ne  supportent  pas 
le  lait  pur.  Chaque  fois  que  j'ai  essayé  d'alimenter  les  enfants 
atteints  de  dyspepsie  grave  avec  du  lait  pur,  môme  en  très 
petite  quantité  et  très  rigoureusement  dosé,  j'ai  été  toujours 
obligé  d'y  renoncer  aussitôt,  car  les  vomissements  revenaient 
et  la  diarrhée  devenait  plus  forte.  Je  ne  puis  par  conséquent 
pas  renoncer  à  l'usage  du  lait  coupé.  Je  considère  même 
comme  indispensables,  pour  les  enfants  atteints  de  diarrhée, 
les  différents  ingrédients  qu'on  ajoute  au  lait,  tels  que  la 
bouillie  d'avoine  et  de  riz,  l'orge,  etc.  Je  n'ai  aucune  raison 
pour  renoncer  à  ces  préparations. 

II.  Le  contrôle  du  lait,  par  M,  le  D"   Sommerfeld. 

Le  contrôle  du  lait  s'exerce  d'une  façon  constante  pour  ce 
qui  est  de  la  détermination  de  la  température,  du  poids  spé- 
cifique, de  la  composition  chimique,  du  contenu  en  impuretés, 
et  de  l'examen  bactériologique. 

Température,  —  La  détermination  de  la  température  du  lait 
aussitôt  son  apport  dans  Thôpital  est  faite  par  la  fille  de  salle  : 
elle  plonge  un  thermomètre  très  exactement  divisé  dans  tous 
les  pots  à  lait,  et  inscrit  le  chiffre  sur  un  registre  spécial.  Ce 
registre  est  joint  à  la  fin  de  chaque  mois  au  journal  du  labo- 
ratoire. Cette  détermination  de  la  température  a  surtout  pour 
but  de  savoir  si  la  réfrigération  faite  dans  Tétable  est  conve- 
nable. Le  lait  ne  doit  jamais  dépasser  la  température  de 
10"  G.  Si  ce  chiffre  est  dépassé,  on  le  signale  aussitôt  à  l'admi- 
nistration qui  doit  prendre  les  mesures  nécessaires  et,  en  cas 
de  récidive,  la  direction  peut  appliquer  des  amendes  et  des 
peines  disciplinaires  convenues. 

Poids  spécifique.  —  Le  poids  spécifique  est  déterminé  au 
moyen  d'un  aréomètre  exactement  divisé.  Si  le  chiffre  trouvé 
paraît  suspect,  nous  prenons  d'abord  le  poids  spécifique  du 
lait  pur,  nous  laissons  ensuite  écrémer  dans  un  cylindre, 
nous  soutirons  par  un  robinet  pratiqué  dans  la  partie  infé- 
rieure du  cylindre  le  lait  écrémé,  et  déterminons  à  nouveau 
son  poids  spécifique.  Après  de  nombreux  essais  nous  avons 
trouvé  le  poids  spécifique  du  lait  provenant  de  nos  étables 
de  1,029  à  1,032,  et  celui  du  lait  écrémé  de  1,032  à  \  ,038. 

Acidité.  —  La  détermination  exacte  de  l'acidité  du  lait  doit 
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nous  renseigner  exactement  sur  son  âge,  quand  il  y  a  soupçou 
^ue  le  lait  livré  ne  vient  pas  de  la  dernière  traite.  Dans  un 
échantillon  pris  dans  les  pots  à  lait,  on  détermine  aussitôt 
Tacidité  ;  dans  un  second  échantillon  cette  détermination  est 
faite  après  un  séjour  pendant  une  heure  dans  une  étuve  à 
37°  C.  Si  les  deux  coefficients  ne  sont  pas  absolument  con- 
cordants, le  lait  est  déclaré  impropre  à  la  consommation  et 
refusé.  Cette  analyse  se  fait  de  la  façon  suivante  :  25  cen- 
timètres cubes  de  lait  sont  mélangés  avec  8  à  10  fois  leur 
volume  d'eau  distillée;  on  ajoute  d'abord  1  centimètre  cube 
d'une  solution  de  phénol-phtaléine  à  2  p.  100,  et  ensuite 
d'une  solution  d'hydrate  de  baryum,  contenant  10  gr.  60  de 
baryte  par  litre.  On  filtre  jusqu'à  ce  qu'on  obtienne  une 
coloration  constante  d'un  rouge  faible.  Avec  notre  lait  pour 
nourrissons,  il  faut  en  moyenne,  pour  obtenir  cette  réaction, 
1S,3  à  17,5  centimètres  cubes  de  la  solution  de  baryte,  tandis 
qu'avec  le  lait  ordinaire,  il  faut  16  à  19  centimètres  cubes. 

Détermination  des  parties  constituantes.  —  On  fait  des  ana- 
lyses chimiques  (et  aussi  bactériologiques  :  Voy.  plus  bas)  à 
différentes  époques  et  par  séries,  spontanément  ou  pour  des 
raisons  spéciales.  Par  des  prélèvements  imprévus  et  rapides 
des  échantillons  de  lait  de  Tétable  et  par  leur  analyse,  on 
arrive  à  obtenir  des  données  analytiques  aptes  à  servir  pour 
la  comparaison.  Ces  analyses  comprennent  la  détermination 
des  substances  solides,  des  matières  grasses,  de  Talbumine, 
du  sucre,  des  sels  minéraux,  de  l'acidité  et  du  poids  spéci- 
fique. 

Les  parties  solides  et  les  graisses  sont  déterminées  au  moins 
une  fois  par  semaine  ;  les  premières,  par  une  dessiccation  de 
10  centimètres  cubes  de  lait  dans  un  creuset  de  platine  pen- 
dant vingt-quatre  heures  dans  Tétuve  à  110°  C.  jusqu'à 
obtenir  un  poids  constant  ;  les  matières  grasses,  d'après  la 
méthode  aréométrique  de  Soxhlet  ou  d'après  la  méthode  de 
Liebermann.  Cette  dernière  méthode  consiste  à  mélanger  dans 
un  cylindre  en  verre  fermé  à  l'émeri  50  centimètres  cubes  «le 
lait  avec  5  centimètres  cubes  de  potasse  caustique,  avec 
50  centimètres  cubes  d'éther  de  pétrole  à  point  d'ébullition 
très  bas,  et  enfin  avec  50  centimètres  cubes  d'alcool  à  96  degrés. 
Ce  mélange  est  agité  trois  fois  toutes  les  cinq  minutes.  La 
totalité  des  matières  grasses  se  trouve  dans  l'éther  de  pétrole 
qui  se  dépose  en  couche  limpide,  qui  est  soutirée  au  moyen 
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d'une  pipette  et  séchée  jusqu'à  Tobtention  d'un  résidu  solide. 
Ce  résidu  solide,  obtenu  à  105°,  doit  avoir  un  poids  constant. 
Notre  lait  pour  nourrissons  de  ces  dernières  années  con- 
tenait en  moyenne  3,2G  p.  100  de  matières  grasses. 

Les  impuretés  du  lait,  —  La  dé- 
termination de  ces  impuretés  est 
faite  plusieurs  fois  par  semaine,  et 
se  fait  dans  Tappareil  construit  par 
Sommerfeld  d'après  la  méthode  de 
Renek-Stutzer.    Cet   appareil    est 
constitué  par  un  vase  d'une  con- 
tenance de  1  300  centimètres  cubes 
environ,  se  fermant  en  haut  par  un 
bouchon  à  Témeri,  et  se  terminant 
en  bas  par  une  partie  étroite  (a,  Voy . 
dessin).  A  cette  dernière  est  adapté 
un  vase  de  dimensions  très  petites 
\b)  qu'on  peut  enlever.  Aune  petite 
distance  au-dessus  de  ce  dernier 
vase  se  trouve  un  petit  tube  d'é- 
coulementy    muni    d'un    robinet. 
Tous  les  angles  sont    émoussés, 
car  il  peuvent  servir  de  lieu  d'ac- 
cumulation pour  les  impuretés  ; 
c'est    pourquoi    le     vase    a     est 
arrondi  progressivement  de    haut 
en  bas.  Le  vase  a  est  rempli  avec 
une  quantité  mesurée  de  lait,  qui 
y  séjourne  pendant  deux  heures 
environ.   Pendant    ce  temps,    les 
impuretés    se     sont    déposées    et 

accumulées  dans  le  vase  b.  On  laisse  écouler  alors  le  lait  débar- 
rassé de  ses  impuretés  par  le  robinet  ;  le  petit  vase  b  est  enlevé, 
les  impuretés  mélangées  à  quelques  gouttes  de  lait  transportées 
dans  une  soucoupe,  additionnées  d'une  grande  quantité  d'eau, 
et  passées  sur  un  filtre  pesé.  On  lave  avec  de  l'eau  distillée 
jusqu'à  ce  que  l'eau  filtrée  passe  limpide  ;  on  lave  ensuite  à 
raicooiet  l'éther,  et  l'on  sèche  finalement  à  110"  jusqu'à  poids 
constant.  Grâce  aux  précautions  prises,  notre  lait  pour  nour- 
rissons ne  contient  presque  jamais  de  quantités  dosables 
d'impuretés.   (Comme  le  lait  laissé  au  repos  dans  l'appareil 


Appareil  pour  la  déterminalion 
des  impuretés  du  lait  (D»*  Son- 
mbrfbld). 
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s'écrème,  nous  Tutilisons  pour  la  détermination  du  poids 
spécifique  du  lait  écrémé  dont  nous  avons  parlé  plus  haut,  car 
à  Touverture  du  robinet  le  lait  écrémé  s'écoule  le  premier/ 

Examen  bactériologique.  —  L'examen  bactériologique  se 
borne  généralement  à  ladétermination  quantitative  des  bacté- 
ries. La  détermination  des  espèces  bactériennes  en  particulier 
ne  se  fait  que  dans  des  cas  exceptionnels,  quand  par  exemple  la 
laiterie  signale  la  présence  d'animaux  suspects  ou  quand  il 
s'agit  de  vaches  nouvellement  arrivées.  Un  certain  nombre 
de  bactéries  et  de  cocci  très  fréquents  dans  le  lait  sont 
soumis  à  la  culture  et  aux  inoculations  pour  voir  s'ils  sont  inof- 
fensifs, et  comment  ils  se  comportent  vis-à-vis  du  lait  stérilisé. 
Les  vaches  étant  soumises  à  la  surveillance  constante  d'un 
médecin  vétérinaire,  et,  d'autre  part,  le  lait  n'étant  jamais 
consommé  à  l'état  cru,  la  recherche  des  bacilles  pathogènes 
dans  le  lait  ne  présente  pour  nous  aucun  intérêt,  car  on  sait 
que  ces  bacilles  sont  détruits  à  100**.  Néanmoins,  de  temps  en 
temps  nous  voulons  nous  assurer  de  leur  absence  dans  le  lait, 
surtout  en  ce  qui  concerne  le  bacille  de  la  tuberculose:  dans 
ce  but  nous  faisons  tous  les  mois  des  injections  aux  cobayes 
avec  les  sédiments  obtenus  par  la  centrifugation  du  lait.  Nous 
prélevons  0,1  centimètre  cube  de  lait  avec  des  pipettes  stéri- 
lisées, nous  diluons  avec  de  l'eau  stérilisée,  et  ensemençons 
dans  des  cultures  de  gélatine  ou  d'agar.  Le  dénombrement 
se  fait  ensuite  dans  des  boîtes  de  Pétri,  dont  la  paroi  inférieure 
est  munie  d'un  compteur  à  carrés.  Les  plaques  de  gélatine 
sont  cultivées  à  22°,  sont  comptées  au  bout  de  trente-quatre 
à  quarante-huit  heures,  les  plaques  d'agar  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures. 

Chaque  fois  qu'une  quantité  quelconque  de  lait  sort  de 
l'appareil  stérilisateur,  on  en  prélève  un  échantillon  qu'on 
met  dans  l'étuve  à  la  température  de  37°.  Si  au  bout  de  vingt- 
quatre  heures  il  n'y  a  aucune  trace  de  lait  caillé,  c'est  que  les 
bacilles  de  l'acide  lactique  sont  tués.  Comme  le  lait  est  con- 
sommé dans  l'enceinte  de  l'hôpital  dix  heures  après  la  stérili- 
sation au  plus  tard,  nous  prélevons  des  échantillons  sur  des 
bouteilles  conservées  dans  de  la  glace  huit  heures  environ 
après  qu'elles  y  sont  mises.  Les  résultats  négatifs  montrent 
que  la  stérilisation  est  satisfaisante,  bien  que  nous  soyons  loin 
de  penser  que  dans  ce  cas  le  lait  soit  dépourvu  de  bactéries. 


VIÎT 

CONSIDÉRATIONS  SUR   LE   TRAITEMENT 

DES  PâPILLOMES  DU  LARYNX  CHEZ  L^ENFANT 
Par  le  D^  Maurice  BOULAT 

Ancien  interne  des  hftpilaux. 

On  est  loin  d'être  fixé  sur  le  meilleur  traitement  à  opposer 
aux  papillomes  du  larynx  chez  Tenfant.  Le  traitement  médical 
(pulvérisations,  insufflations,  badigeonnages  intralaryngés) 
étant  impuissant,  trois  méthodes  chirurgicales  principales 
sont  préconisées  par  les  auteurs  :  1*"  l'extraction  par  les  voies 
naturelles  ;  2**  la  trachéotomie  pure  et  simple,  qui  est  parfois 
suiviede  la  disparition  spontanée  des  papillomes  ;  3°  Textraction 
par  la  voie  extralaryngée. 

I.  —  L'extraction  par  les  voies  naturelles,  qui  est  la 
méthode  de  choix  chez  l'adulte,  présente  d'ordinaire  de  grandes 
difficultés  chez  l'enfant;  je  parle  ici  d'une  ablation  faite  sous 
le  contrôle  du  miroir,  l'opérateur  ne  perdant  pas  de  vue  un 
seul  instant  l'extrémité  de  l'instrument,  anse,  pince  ou  curette, 
introduit  dans  le  larynx;  l'extraction  faite  à  l'aveugle,  comme 
on  la  faisait  jadis,  avec  une  grosse  pince  introduite  fermée 
dans  l'organe,  ouverte  ensuite,  puis  fermée  de  nouveau  et 
ramonant  au  hasard  tout  ce  qui  s'est  engagé  entre  ses  mors, 
est  une  opération  qui  me  répugne,  ainsi,  je  pense,  qu'à  tous 
les  laryngologistes  modernes  ;  aujourd'hui  que  la  cocaïne  per- 
met d'obtenir  l'anesthésie  à  peu  près  complète  du  larynx  et 
d'aller  cueillir  le  néoplasme  en  évitant  toute  lésion  des  parties 
voisines,  il  me  semble  que  nous  ne  sommes  plus  autorisés  à 
risquer  ces  interventions  brutales  qui  font  courir  au  malade  le 
danger  d'une  mutilation  du  larynx  et,  par  suite,  d'une  alté- 
ration durable  des  fonctions  phonatoires  ou  même  respiratoires. 
D'ailleurs,  le  danger  de  ces  accidents  opératoires,  déchirure 
d'une  corde  vocale  ou  d'une  fausse  corde,  fracture  d'un 
aryténoïde,  etc.,  est  d'autant  plus  grand  que  les  mors  de  la 
pince  ont  moins  d'espace  pour  évoluer,  c'est-à-dire  que  le 
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larynx  est  plus  petit  et,  par  conséquent,  qu'il  s'agit  d'un  enfant 
plus  jeune. 

L'extraction  par  les  voies  naturelles  doit  donc  se  faire  de 
visu  sous  Tanesthésie  cocaïnique  et  avec  un  instrument  fin  et 
délié  ne  masquant  pas  le  champ  opératoire  et  permettant  de 
saisir  exactement  la  tumeur  et  rien  qu'elle  :  la  pince  à  larynx 
de  Moritz  Schmidt  ne  laisse  rien  à  désirer  à  ce  point  de  vue. 
Il  est  cependant  une  modification  qu'il  me  parait  utile  d\ 
apporter  lorsqu'on  a  à  enlever  un  polype  siégeant  sur  la  corde 
vocale  gauche.  La  pince  à  mors  antéro-postérieurs  qui  sert 
communément  à  cet  usage  oblige  à  porter  le  manche  de 
l'instrument  vers  la  ligne  médiane  ou  même  au  delà  de  cette 
ligne  si  l'on  veut,  pour  éviter  de  saisir  la  corde  même,  que  les 
mors  lui  soient  parallèles  :  mais  alors  la  main  de  ropérateur 
masque  en  partie  l'orifice  buccal  et  la  vue  du  larynx.  Pour 
éviter  cet  inconvénient,  il  est  commode,  surtout  lorsque  le 
polype  occupe  le  bord  de  la  corde  vocale,  de  se  servir  d'une 
pince  dont  les  mors  aient  une  direction  oblique,  intermédiaire 
à  la  direction  antéro-postérieure  et  à  la  direction  transversale, 
car  cette  direction  est  alors  celle  de  la  corde  gauche  elle-même 
lorsque  la  pince  est  introduite  naturellement  dans  le  larynx. 

Les  obstacles  à  l'application  de  cette  méthode  chez  l'enfant 
sont  de  divers  ordres.  Il  faut  à  cet  égard  faire  une  distinction 
selon  l'âge  du  malade. 

i*  Chez  le  nourrisson  et  jusque  vers  trois  ans,  la  méthode 
est  à  peu  près  inapplicable  pour  plusieurs  raisons  : 

a.  La  cocaïne  peut  être  d'un  emploi  dangereux; 

b.  Le  miroir  est  souillé,  dès  son  application  sur  le  voile,  par 
de  la  salive,  du  mucus,  du  lait  régurgités  au  contact  de 
l'instrument  ou  projetés  sur  le  miroir  par  les  cris  de  l'enfant. 
Cette  souillure  du  miroir  est  d'autant  plus  difficile  à  éviter 
que  l'espace  entre  la  base  de  la  langue  et  le  voile  est  d'ordinaire 
très  petit; 

c.  L'enfant  ne  tire  pas  spontanément  la  langue  ;  il  faut  aller 
la  lui  prendre  dans  la  bouche  et  la  maintenir  de  force  hors  de 
celle-ci  ;  il  s'établit  alors  une  lutte  entre  le  médecin  et  le  petit 
malade  qui  rétracte  sa  langue  de  toute  la  puissance  de  ses 
muscles,  puissance  plus  considérable  qu'on  ne  se  l'imaginerait 
à  priori  ;  en  tout  cas  ces  efforts  de  contraction  s'accompagnent 
d'un  abaissement  du  larynx  peu  favorable  à  la  pénétration  des 
rayons  lumineux  et  des  instruments  dans  l'organe; 
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rf.  L'enfant  crie,  et  par  conséquent  son  larynx  se  ferme,  et 
ce  ne  sont  pas  seulement  les  cordes  vocales,  mais  les  bandes 
ventriculaires  elles-mêmes  qui  se  rapprochent  dans  cet 
effort,  masquant  ainsi  tout  ce  qui  est  au-dessous  d'elles. 

2*  Chez  l'enfant  plus  âgé,  de  quatre  à  dix  ans,  les  obstacles 
sont  un  peu  différents,  mais  ne  sont  pas  moins  nombreux  ; 
toutefois,  ils  ne  sont  pas  complètement  insurmontables.  Ils 
ont  pour  cause  l'indocilité  du  sujet,  résultant  : 

tf.  De  la  peur  :  peur  instinctive  du  médecin,  peur  des  ins- 
truments ; 

b.  De  la  mauvaise  volonté  de  l'enfant,  qui,  par  le  fait  d'une 
éducation  vicieuse,  refuse  d'ouvrir  la  bouche  ou  de  sortir  la 
langue,  et  montre  un  entêtement  irraisonné  à  ne  pas  se  laisser 
examiner.  Or,  ici  il  n'y  a  rien  à  faire  tant  que  l'enfant  ne  donne 
pas  son  consentement  et  n'est  pas  résolu  à  se  laisser  faire 
passivement  :  il  est  inutile  de  songer  à  l'opérer  de  force  ou  par 
surprise  ; 

c.  Des  sensations  anomales  produites  par  l'application  de 
cocaïne  dans  la  gorge:  Tamertume  de  la  solution  est  déjà  une 
cAuse  d'inquiétude  pour  l'enfant;  mais  c'est  surtout  la  sensa- 
tion de  constriction  gutturale  et  d'obstacle  respiratoire,  le 
besoin  incessant  de  déglutir  pour  faire  disparaître  l'obstacle 
imaginaire,  qui  le  gênent  et  l'empêchent  de  s'abandonner 
entièrement  à  l'opérateur 

3®  Au-dessus  de  dix  ans  l'opération  devient  plus  facile  à 
mesure  que  l'enfant  avance  en  âge  et  progresse  en  raison. 

Deux  conditions,  l'une  inhérente  à  la  lésion,  l'autre  dépen- 
dant du  médecin,  rendent  ces  divers  obstacles  plus  aisés  à 
franchir  et  aident  à  les  vaincre.  Ce  sont  : 

a.  D'une  part  le  siège  élevé  du  néoplasme  :  les  papillomes  de 
Tépiglotte  et  du  vestibule  du  larynx  sont  relativement  faciles 
à  atteindre,  même  chez  un  enfant  peu  docile;  ceux  qui  sont 
implantés  sur  les  cordes  vocales  ou  dans  la  région  sous-glot- 
tique  exigent  au  contraire,  pour  leur  ablation  par  les 
voies  naturelles,  une  docilité  parfaite  de  la  part  du  petit 
malade  ; 

b.  D'autre  part,  la  patience  et  la  douceur  de  l'opérateur.  Il 
faut  savoir  prendre  les  enfants;  si  vous  élevez  la  voix,  si  vous 
grondez  et  menacez,  tout  est  perdu  :  l'enfant  fondra  en  larmes 
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et  vous  n'obtiendrez  rien  de  lui  ;  flattez-le,  riez  avec  lui,  mettez- 
lui  les  instruments  en  main  et  faites-le  jouer  avec,  donnez  un 
bonbon,  et  l'enfant  ne  tardera  pas  à  se  familiariser  avec  vous: 
on  obtient  souvent  par  la  promesse  d'une  récompense  une 
docilité  que  l'on  a  vainement  cherché  à  obtenir  par  d'autres 
moyens;  mais  surtout  tenez  cette  promesse  si  vous  prévoyez  que 
vous  aurez  encore  à  recourir  à  cet  expédient.  Après  quelques 
séances  d'amorçage  ou  A' entraînement^  faites  uniquement 
pour  habituer  l'enfant  à  l'introduction  des  instruments  dans 
la  gorge  et  aux  sensations  produites  par  la  cocaïne,  vous  enlevez 
le  papillome  sans  que  le  petit  malade  se  doute  que  vous  faites 
quelque  chose  de  plus  que  dans  les  séances  précédentes. 

Lorsque  l'on  échoue  malgré  toute  la  patience  et  la  diplo- 
matie dont  on  est  capable,  on  peut  être  autorisé  à  essayer  de 
faire  l'ablation  sous  le  chloroforme  :  la  méthode  de  Kirstein 
(autoscopie),  qui  permet  de  voir  directement  l'intérieur  du 
larynx  sans  le  secours  d'un  miroir,  pourrait  faciliter  l'opération. 

Nous  ne  citons  que  pour  mémoire  le  procédé  proposé  par 
Lichtwitz,  qui  consiste  à  introduire  préalablement  dans  le 
larynx  un  tube  muni  d'une  ouverture  correspondant  au  point 
d'insertion  de  la  tumeur  :  celle-ci  vient  faire  saillie  dans  la 
lumière  du  tube  ou  l'on  va  la  saisir  ou  la  cautériser  aisément  : 
la  méthode  est  ingénieuse,  mais  n'est  applicable  qu'à  des  cas 
tout  particuliers. 

II.  Trachéotomie. — Elle  a  été  préconisée  non  seulement 
dans  les  cas  où  le  néoplasme  s'accompagne  d'une  gène  respi- 
ratoire qui  peut  à  elle  seule  fournir  une  indication  pressante 
à  l'ouverture  trachéale,  mais  encore  à  froid,  pour  ainsi  dire, 
dans  des  cas  où  le  papillome  ne  produit  aucun  trouble  dys- 
pnéique. 

Cette  indication  repose  sur  ce  fait  d'observation  courante 
qu'après  une  trachéotomie  faite  pour  des  accidents  dyspnéiques 
chez  un  enfant  porteur  de  papillomes  laryngés,  ceux-ci  peuvent 
disparaître  au  bout  d'un  temps  variant  de  quelques  semaines 
à  plusieurs  mois  ou  plusieurs  années  ;  cette  disparition  peut 
être  définitive,  c'est-à-dire  que,  malgré  leur  tendance  si  com- 
mune à  larepuUuIation,  les  papillomes  peuvent  ne  pas  se  re- 
produire une  fois  la  plaie  trachéale  fermée.  Major  (1  ),  Massei  (2;, 

(1)  Major,  Transact.  americ.  iaryngol.  Assoc^  1893. 

(2)  Massei,  BoUel.  délie  malattie  dell*  orecchio^  etc.,  1887,  n«  2. 
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Ross  (1),  Garel  (2),  H.  Mackcnzie  (3),  Chappell(i),  Railton(5), 
Brown  (6),  Cowgill  (7),  Eliasberg  (8),  Lormann  (9), 
White  (10),  ont  public  de  ces  cas. 

Quel  est  le  mécanisme  de  celte  disparition  :  atrophie  ou 
élimination  ?  Ces  deux  mécanismes  peuvent  être  invoqués. 
Maintes  fois  on  a  vu  des  débris  de  papillomc  être  crachés  avec 
lie  la  salive  ou  rejetés  dans  un  acci'^s  de  toux.  Quant  à  Tatro- 
phie,  on  peut  la  constater  également  en  suivant  Tenfant  au 
laryngoscope. 

Jusqu*ici  on  a  attribué  cette  atrophie  au  repos  forcé  auquel 
est  soumis  l'organe  après  la  trachéotomie  ;  il  est  tout  au 
moins  logique  d'admettre  que,  soustraits  à  l'action  irritante 
(les  poussières  et  des  impuretés  de  divers  ordres  contenues 
dans  l'air  inspiré,  les  néoplasmes  ont  moins  de  tendance  à 
augmenter  de  volume. 

Pour  expliquer  cette  atrophie,  Rosenberg  (11)  a  plus  récem- 
ment émis  une  autre  hypothèse  :  les  papillomes  du  larynx 
chez  l'enfant  sont  d'une  richesse  surprenante  en  vaisseaux 
sanguins,  et  ces  vaisseaux  sont  d'un  calibre  relativement  con- 
sidérable; sur  des  coupes  microscopiques  on  y  distingue  sou- 
vent de  vastes  espaces  sanguins,  soit  dans  la  couche  sous-épi- 
théliale,  soit  dans  le  centre  même  de  la  tumeur;  aussi  peut-on 
supposer  que  la  pression  négative  qui  s'établit  dans  le  larynx 
au  moment  de  l'inspiration  favorise  l'augmentation  de  volume 
de  la  tumeur  en  créant  une  stase  veineuse  répétée,  une  dila- 
tation des  capillaires;  en  tout  cas,  ces  alternatives  de  conges- 
tion et  d'anémie,  provoquées  par  les  mouvements  respira- 
toires, seraient  une  cause  d'irritation  nutritive  continuelle, 
laquelle  disparaît  une  fois  la  trachée  ouverte. 

Le  temps   qui  s'écoule  depuis  la  trachéotomie  jusqu'à  la 
disparition  complète  des  papillomes  est  fort  variable  :  dans  le 

U)  Ross,  EdinÔ.  med,  Joum,,  1885. 

(3)  Gabbl,  Ann.  des  mût.  de  i^oreille^  etc.,  juio  1891. 

(3)  Mackenzie,  Lancety  6  avril  1889,  et  Bril.  med,  Jowm,^  1896,  p.  609. 

(4)  Chappbll.  Ann.  des  mal.   de  Voreille^  etc.,  déc.  1897,  p.  548. 

(5)  Railton,  Bril,  med.Journ.  1898,  p.  488. 
G)  Browr,  Bril.  lar.  Assoc.,  28  nov.  1890. 

(7)  G0W6ILL,  Phil.  med.  News,  4  cet  1890. 

(8)  Euabbbro,  Med.  Observ.^  1,  1891. 

\9)  LoBMARN,  Joum.  amer.  med.  Assoc,  XXX,  1892. 
10)  Wbitb,  Journ.  amer.  med.  Assoc.^  XXX,  1892. 

(11)  A.  RoBBNBBRO,  Die  BehandluDg  d.  Kehlkopfpapillome  bei  Kinderu  (Arch, 
f'  f^inja^y  1896,  TOl.  V,  p.  402). 
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cas  de  Garel,  une  fillette  de  quatre  ans  ne  présentait  plus  trace 
do  papillome  au  bout  d'un  mois;  chez  le  malade  de  Cowgill, 
ce  n'est  que  trois  ans  et  huit  mois  après  la  trachéotomie  que 
la  disparition  des  néoplasmes  fut  achevée. 

Cette  disparition  est-elle  constante  et  peut-on  compter  sur 
elle  ?  11  est  difficile  de  l'affirmer  :  dans  nombre  de  cas  on  a 
attendu  vainement  pendant  plusieurs  mois  l'atrophie  ou  la 
chute  des  polypes,  et  l'on  a  cru  devoir  se  résoudre  à  enlever  la 
tumeur  par  un  autre  procédé.  Chez  Tcnfant  dont  je  rapporte 
l'observation  plus  loin,  non  seulement  le  papillome  ne  <liniinua 
pas  de  volume,  mais  il  continua  à  grossir  après  la  trachéo- 
tomie. Toutefois,  on  peut  objecter  que,  dans  ces  cas,  l'insuccrs 
n'est  qu'apparent  et  doit  être  seulement  imputé  à  rimpatiencc 
«le  l'opérateur  :  une  plus  longue  attente  eût  peut-être  perini> 
de  constater  l'atrophie,  puis  la  disparition  de  la  tumeur. 

La  trachéotomie  a  ses  avantages  :  elle  met  à  l'abri  de  tout 
accident  dyspnéique,  et  c'est  une  opération  relativement  facile 
à  pratiquer.  Mais  le  port  prolongé  d'une  canule  a  aussi  de^ 
inconvénients  ;  il  en  est  quatre  principaux  : 

a.  L'émission  de  la  voix  est  compromise  ou  tout  au  moins 
fortement  gênée  pendant  toute  la  durée  du  traitement  ; 

b.  La  plaie  et  la  canule  exigent  des  soins  constants,  do  la  part 
du  médecin  et  des  parents  :  nettoyage  de  la  canule  interne, 
changement  de  la  canule  et  contrôle  de  son  état  de  solidité, 
car  à  la  longue  elle  peut  s'altérer,  se  dessouder  et  tomber  dans 
la  trachée  ;  changement  des  pièces  de  gaze  placées  autour  et 
au-devant  de  la  canule,  cautérisation  ou  ablation  des  bour- 
geons charnus,  etc.  ; 

c.  Après  avoir  été  maintenue  ouverte  pendant  de  longs  mois 
ou  de  longues  années,  la  plaie  trachéale  n'a  souvent  plus  de 
tendance  à  se  fermer  après  l'ablation  de  la  canule  et  reste  lis- 
tuleuse  :  de  là  la  nécessité  d'une  nouvelle  intervention,  béni- 
gne, je  le  veux  bien,  mais  enfin  exigeant  l'emploi  du  chloro- 
forme et  représentant  une  nouvelle  opération  ; 

cl.  L'enfant  porteur  d'une  canule,  1°  est  un  objet  de  curiosité, 
parfois  de  répulsion  pour  les  personnes  étrangères  à  la  famille 
et  pour  les  autres  enfants  :  c'est  une  situation  pénible  autant 
pour  ses  parents  que  pour  lui  ;  2°  il  doit  être  l'objet  de  soins 
prophylactiques  tout  spéciaux  au  point  de  vue  des  inflamma- 
tions broncho-pulmonaires  auxquelles  il  est  exposé.  Pour  ces 


TRAITEMENT   DES    PAPILLOMES    DU    LARYNX  275 

deux  raisons,  son  genre  de  vie,  ainsi  que  celui  de  ses  parents, 
est  profondément  troublé.  Aussi  n'est-il  pas  surprenant  que, 
dans  les  cas  où  plusieurs  mois  se  passent  sans  modification 
notable  do  l'état  local,  les  parents  perdent  quelque  peu 
patience  et  pressent  le  médecin  de  trouver  un  procédé  qui 
délivre  plus  rapidement  l'enfant. 
La  laryngofîssure  en  est  un. 

III.  TiiYROTOMiE.  —  De  même  qu'il  y  a  plusieurs  procédés 
détaille  vésicalc,  il  existe  plusieurs  méthodes  d'ouverture  du 
larynx.  On  peut  ouvrir  celui-ci  verticalement  ou  horizontale- 
ment, par  une  incision  médiane  ou  latérale,  en  incisant  ses 
parois  cartilagineuses  ou  la  membrane  qui  unit  le  thyroïde  au 
cricoïde. 

Le  choix  entre  ces  divers  procédés  peut  varier  avec  le  siège 
des  papillomes.  Au  point  de  vue  de  l'intégrité  future  des 
fonctions  vocales,  il  y  aurait  avantage  à  préférer  les  méthodes 
<rouverture  sus-  ou  sous-cordaies,  afin  de  respecter  les  points 
d'insertion  des  rubans  vocaux  ;  mais  comme,  en  général,  on  a 
affaire  à  des  papillomes  multiples,  disséminés  sur  toute  la 
surface  du  larynx,  il  y  a  intérêt  à  choisir  l'incision  qui  donne 
le  plus  de  jour  et  qui  permet  de  porter  le  regard  et  les  instru- 
ments sur  tous  les  points  du  larynx,  c'est-à-dire  l'incision 
verticale  et  médiane. 

La  thyrotomie  présente  des  avantages  et  des  inconvénients. 

A.  Avantages.  —  Elle  permet  l'ablation  de  toutes  les  masses 
papillomateuses  visibles  à  Fœil  nu,  quel  qu'en  soit  le  siège, 
ce  que  ne  permettent  pas  toujours  les  procédés  d'extraction 
parles  voies  naturelles,  au  moins  chez  l'enfant  indocile.  Tou- 
tefois, quelque  parfaite  que  soit  l'exploration  directe  du  larynx 
par  cette  méthode  opératoire,  quelque  complète  que  paraisse 
Textraction,  on  ne  peut  jamais  être  sûr  d'avoir  fait  une  abla- 
tion radicale  et  d'avoir  prévenu  toute  récidive.  Le  curettage 
qu'on  opère  n'est  jamais  en  effet  qu'un  curettage  macrosco^ 
pique ^  alors  qu'il  faudrait  sans  doute,  pour  parer  à  tout  repul- 
lulement, faire  un  curettage  microscopique. 

Les  bénéfices  immédiats  de  l'opération  sont  donc  certains  et 
considérables,  les  bénéfices  éloignés  sont  aléatoires  puisqu'on 
n'est  jamais  sûr  d'avoir  fait  une  cure  radicale. 
B.  Inconvénients,  —  Ils  sont  de  plusieurs  ordres. 
l' Sans  être  grave  par  elle-même,  la  laryngofîssure  est  une 
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opération  sérieuse  ;  elle  nécessite  une  trachéotomie  préalable 
et  représente  par  conséquent  une  grosse  intervention. 

Il  faut  noter  toutefois  que  ses  dangers  sont  surtout  ceux  \h 
la  trachéotomie  elle-même  (complications  broncho-pulmo- 
naires) :  or,  dans  les  conditions  où  Ton  opère  le  plus  commu- 
nément, c'est-k-dire  chez  un  enfant  déjà  trachéotomisé  depuis 
plus  ou  moins  longtemps,  l'ouverture  du  larynx  ne  vient  pas 
sensiblement  aggraver  la  situation. 

Sans  doute  on  observe  des  décès  à  la  suite  de  la  Ihyrotomic. 
et  ces  décès  sont  d'autant  plus  fréquents  que  les  enfant'- 
opérés  sont  plus  jeunes;  mais  ces  décès  surviennent  moins  à 
cause  de  lathyrotomie  que  malgré  elle  :  Tétude  dos  observa- 
tions publiées  jusqu'à  ce  jour  montre  que  les  malades 
meurent  de  diphtérie,  de  broncho-pneumonie,  d'épuisement, 
comme  après  une  simple  trachéotomie  ;  les  statistiques  indi- 
quent même  une  mortalité  moins  élevée  pour  la  thyrotomir 
que  pour  la  trachéotomie. 

2*  La  thyrotomie  détermine  souvent  des  altérations  durables 
de  la  voix,  môme  en  cas  de  non  récidive  des  papillomes  ;  le 
fonctionnement  normal  des  cordes  vocales  peut  en  effet  être 
compromis  par  deux  mécanismes,  soit  que  Tincision  du  carti- 
lage n'ait  pas  été  faite  exactement  sur  la  ligne  médiane  et  ait 
empiété  quelque  peu  sur  le  point  d'insertion  de  l'une  des 
cordes  vocales,  soit  que  la  cicatrisation  des  lèvres  de  l'incision 
thyroïdienne  se  fasse  d'une  façon  défectueuse,  les  deux  lames 
du  cartilage  n'ayant  pas  été  affrontées  exactement  et  chevau- 
chant l'une  sur  l'autre  dans  le  sens  antéro-postérieur  ou  daii^ 
le  sens  vertical. 

L'altération  de  la  voix  se  borne  d'ailleurs  à  de  la  rauoité 
ou  à  de  la  faiblesse,  et  ne  va  jamais  jusqu'à  la  perle  com- 
plète. 

3**  La  thyrotomie  ne  met  pas  sûrement  à  l'abri  de  la  repullu- 
lation  des  papillomes  ;  à  sa  suite  les  récidives  ne  sont  pas 
rares,  elles  sont  môme  fréquentes  puisque,  dans  la  statistique 
de  Rosenbcrg,  on  trouve  signalées  34  récidives  sur  88  cas  ; 
soit  une  proportion  de  38,5  p.  100;  quelques  enfants  ont  dû 
être  thyrotomisés  à  plusieurs  reprises. 

Sont-elles  moins  fréquentes  qu'après  l'ablation  endo- 
laryngée?  C'est  difficile  à  dire  d'une  façon  positive,  car  les 
cas  traités  par  la  th}Totomie  sont,  en  général,  les  plus  graves, 
ceux  où  les  papillomes  sont  les  plus  nombreux  ou  présentent 
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la  plus  grande  tendance  à  la  récidive,  ceux  enfin  devant 
lesquels  ont  échoue  les  autres  méthodes  de  traitement. 

Ces  divers  inconvénients  doivent  suffire,  croyons-nous,  à 
faire  considérer  la  thyrotomie  comme  une  opération  de  néces- 
.sité  et  non  comme  une  opération  de  choix. 

Parmi  les  quelques  enfants  atteints  de  papillomes  du  larynx 
que  j'ai  eu  Toccasion  de  suivre,  il  en  est  un  chez  qui  j'ai  été 
comluit  à  essayer  successivement  les  diverses  méthodes  de 
traitement  dont  je  viens  de  parler.  Son  histoire  peut  servir  à 
fixer  les  idées  sur  la  conduite  à  tenir  dans  la  pratique.  En 
voici  le  résumé. 


Papillomes  multiples  du  pharynx  et  du  larynx.  Ablation  partielle  par  les 
voies  naturelles.  Trachéotomie.  Thyrotomie,  Guérison,  —  Maria  R...,  âgée 
de  neuf  ans,  m'est  présentée  le  30  juin  1897  :  enrouée  depuis  six  mois, 
elle  a  perdu  la  voix  depuis  quinze  jours  ;  elle  ne  tousse  pas,  n  est  pas 
gênée  pour  respirer,  ne  souffre  pas  de  la  gorge  ;  son  état  général  est  bon. 

Examen  :  masse  papillomateuse  du  volume  d'un  noyau  de  cerise  sur 
ia  paroi  postérieure  du  pharynx  buccal,  à  droite  de  Ja  ligne  médiane  ; 
trois  ou  quatre  papillomes,  dont  la  grosseur  varie  de  celle  d'un  grain  de 
mil  à  celui  d'une  lentille,  sur  la  face  laryngée  de  Tépiglotte  ;  masse  sous- 
glotUque  plus  volumineuse  bouchant  le  tiers  antérieur  de  la  glotte. 

Extraction  par  les  voies  naturelles,  en  plusieurs  séances,  des  papillomes 
implantés  sur  le  pharynx  et  Tépiglotte. 

Dans  une  première  tentative  pour  enlever  la  masse  sou s-glot tique,  on 
réussit  à  enlever  une  petite  portion  de  la  tumeur,  mais  dans  les  tenta- 
tives suivantes  Tenfant  devient  de  plus  en  plus  indocile  et  craintive  ; 
finalement  elle  se  refuse  à  toute  intervention;  de  la  fin  de  novembre  1897 
au  milieu  de  février  1898  elle  est  perdue  de  vue. 

Le  15  février  1898  on  me  ramène  l'enfant  d'urgence  à  la  consultation  d« 
l'hôpital  Trousseau  :  elle  est  cyanosée,  à  demi  asphyxiante,  présente  un 
tirage  et  un  cornage  intenses  ;  tout  examen  est  impossible  :  on  la  trachéo- 
tomi^e  sur-le-champ.  —  J'apprends  qu'elle  a  commencé  à  être  gênée  pour 
respirer  il  y  a  un  mois,  mais  que,  depuis  huit  jours,  la  dyspnée  s'est 
considérablement  accentuée  et  que  les  trois  dernières  nuits  se  sont  pas- 
sées sans  sommeil. 

Lexamen  laryngé  pratiqué  le  lendemain  montre  que  la  glotte  est 
presque  complètement  comblée  par  une  tumeur  d'un  rose  grisâtre,  à 
surface  chagrinée,  qui  semble  implantée  dans  la  région  sous-giottique 
mais  émerge  cependant  au-dessus  delà  glotte  et  recouvre  la  corde  gauche 
ainsi  qu'une  partie  de  la  droite  :  il  s'agit  vraisemblablement  de  la  masse 
sous-glottique  -précédemment  constatée  et  qui  a  pris  un  développement 
plus  considérable. 

L'état  général  s'améliore  rapidement  après  la  trachéotomie,  et  je  décide 
de  laisser  l'enfant  porter  sa  canule  pendant  plusieurs  mois  dans  l'espoir 
de  voir  la  masse  papillomateuse  s'atrophier  spontanément. 

Mais,  contrairement  à  mon  attente,  cette  masse  augmente  progressive- 
ment de  volume,  se  développant  à  la  fois  vers  l'orifice  supérieur  et  l'ori- 
fice inférieur  du  larynx;  le  1*''  août  elle  masque  complètement  les  cordes 

vocales  et  en  partie  les  bandes  ventriculaires  ;  en  même  temps  une  masse 
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papillomateuse  vient  faire  saillie  au  niveau  de  la  plaie  trachéale.  Des 
fragments  du  néoplasme,de  volume  insignifiant  d^ailleurs,  sont  enlevés  de 
nouveau  par  les  voies  naturelles  ;  mais  Tenfant  montrant  toujours  la 
même  indocilité,  je  •  résous  de  tenter  une  extraction  complète  sous  le 
chloroforme. 

Cet  essai  est  fait  le  2  septembre  sans  succès  :  Texamen  laryngoscopique 
est  à  peu  près  impossible,  l'épiglotte  relâchée  étant  rabattue  complète- 
ment sur  lorifice  du  larynx  et  ceiui-ci  étant  plus  fermé  qu'à  Tétat de 
veille  :  dans  ces  conditions  il  est  impossible  d*y  introduire  un  instrument 
autrement  qu*à  l'aveugle. 

Pour  délivrer  Tenfant  de  sa  tumeur  et  de  sa  canule  il  ne  reste  d*aulre 
moyen  que  la  ihyrotomie. 

Je  pratique  celle-ci  le  30  septembre  1898.  A  peine  le  thyroïde  est-il 
incisé  qu  on  voit  la  tumeur  faire  hernie  entre  les  lèvres  de  Tincisioa  : 
celles-ci  étant  écartées,  j'y  introduis  un  serre-nœud  avec  lequel  je  saisis 
solidement  la  tumeur  le  plus  près  possible  de  son  point  d'attache  et  je 
Tenlève  par  arrachement  :  écoulement  de  sang  peu  abondant  cédant  à 
un  tamponnement  de  deux  ou  trois  minutes.  La  tumeur  était  insérée  au- 
dessous  de  la  partie  antérieure  de  la  corde  gauche  :  cautérisation  légère 
du  point  d'implantation  au  galvano.  Une  petite  masse  papillomateuse  oc- 
cupant en  avant  le  bord  et  la  face  supérieure  de  la  corde  vocale  gauche 
est  enlevée  à  la  curette  :  son  point  d'implantation  est  également  touché 
au  galvano. 

La  grosse  masse  extraite  a  Taspect  classique  du  papillome  à  surface 
mûriforme;  son  volume  est  celui  d'une  grosse  cerise,  mais  sa  forme  est 
allongée  et  un  peu  aplatie  transversalement. 

Le  deux  lames  du  thyroïde  revenant  d'elles-mêmes  au  contact  et  parais- 
sant s'affronter  parfaitement  ne  sont  pas  suturées  ;  on  se  contente  de  réu- 
nir les  lèvres  de  la  plaie  cutanée. 

Suites  opératoires  normales  ;  réunion  par  première  intention .  Le  larynx, 
examiné  les  jours  suivants,  présente  de  la  rougeur  et  un  peu  de  tumé- 
faction dans  les  points  cautérisés. 

Bien  que  cette  tuméfaction  persiste,  la  canule,  qui  a  été  laissée  en  place 
par  précaution,  dans  la  crainte  d'une  récidive,  est  enlevée  le  25  novem- 
bre 1898.  La  plare  trachéale  se  ferme  en  quel(|ues  jours  :  aucun  trouble 
respiratoire;  voix  rauque  et  couverte  qui  depuis  s'est  éclaire ie  progressi- 
vement. 

La  dernière  fois  que  l'enfant  est  examinée,  le  21  juin  1899,  neuf  mois 
après  l'opération,  la  voix  est  redevenue  claire  et  forte,  peut-être  un  peu 
plus  basse  qu'elle  n'est  ordinairement  chez  une  fillette  de  onze  ans  ;  la 
respiration  est  absolument  calme  et  tranquille,  letat  général  excellent; 
les  cordes  vocales  sont  libres  mais  conservent  une  teinte  rose  comme 
après  l'intervention  ;  la  bande  ventriculaire  gauche  est  légèrement  tumé- 
fiée et  boursouflée  dans  sa  moitié  antérieure  :  y  a-t-il  là  un  commence- 
ment de  repuUulation  papillomateuse?  c'est  possible;  mais  peut-être 
aussi  n'est-ce  que  l'effet  de  l'irritation  produite  par  la  cautérisation  au 
galvano  au  moment  de  l'opération  (périchondrite). 

£n  tout  cas  l'enfant  est  guérie  depuis  plusieure  mois  de  son  aphonie  el 
de  sa  dyspnée  ;  elle  est  enfin  délivrée  de  sa  canule.  On  peut  espérer  que 
les  papillomes  ne  récidiveront  pas,  ou  du  moins  pas  avant  qu'elle  ail 
acfiuis  un  âge  où  l'ablation  par  les  voies  naturelles  ne  souffrira  plus 
grande  difficulté. 

De  cette  étude  et  de  mon  expérienc4î  personnelle  je  croi? 
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pouvoir  tirer  les  conclusions  suivantes  sur  la  conduite  à  tenir 
en  présence  de  papillomes  laryngés  chez  un  enfant. 

Tenter  tout  d'abord  Ycxiraction  par  les  voies  naturelles  :  n'y 
renoncer  qu'après  avoir  épuisé  tous  les  moyens  pour  y  réussir. 

En  cas  d'échec,  deux  cas  peuvent  se  présenter  : 

1*  L'enfant  a  des  troubles  phonatoires^  mais  n'a  aucune  gêne 
respiratoire.  Rien  ne  presse.  Mettre  le  petit  malade  en  obser- 
vation et  attendre,  car  vous  êtes  en  droit  d'espérer  de  deux 
choses  l'une  :  ou  bien  que  les  papillomes  disparaissent  sponta- 
nément ou  bien  que,  sans  autre  complication,  l'enfant  atteigne 
un  âge  où  les  progrès  de  sa  raison  et  de  sa  docilité  vous 
permettent  d'opérer  avec  succès  par  les  voies  naturelles. 

2'  L'enfant  a  de  la  dyspnée.  Faire  la  trachéotomie  \  laisser  la 
canule  à  demeure  et  voir  ce  qui  va  se  passer  : 

a.  Les  papillomes  disparaissent  :  retirer  la  canule  dès  qu'on 
s'est  convaincu  par  des  examens  répétés  qu'il  ne  reste  plus 
trace  de  néoplasme  ;  s'il  persiste  une  fistule  trachéale,  comme 
cela  arrive  souvent  lorsque  la  canule  a  été  portée  pendant  de 
longs  mois  ou  de  longues  années,  aviver  ses  bords  et  suturer 
les  parties  molles  péritrachéales  ;  il  me  paraît  inutile  de  com- 
prendre les  parois  de  la  trachée  dans  la  suture;  du  moins  je 
m'en  suis  abstenu  sans  inconvénient  chez  deux  enfants  atteints 
•le  fistule  trachéale  à  la  suite  du  port  prolongé  d'une  canule 
pour  rétrécissement  du  larynx. 

b.  Les  papillomes  restent  stationnaires  on  augmentent  de  ro- 
/i/we;  essayer  de  nouveau  l'ablation  parles  voies  naturelles  qui 
peut  maintenantse  montrer  plus  facile  qu'avant  la  trachéotomie. 

Si  Ton  échoue,  se  comporter  différemment  suivant  l'âge  de 
l'enfant:  1**  s'il  approche  de  l'âge  où  l'on  pourra  espérer  de 
lui  plus  de  confiance  et  de  docilité,  s'il  a  dépassé  douze  ou 
treize  ans,  on  peut  être  autorisé  à  patienter  encore,  car  il 
est  probable  qu'on  arrivera  bientôt  à  le  délivrer  par  la  voie 
endolaryngéc  ;  2^  dans  le  cas  contraire,  faire  la  thyrotomie  sslus 
attendre  davantage,  car  il  y  a  moins  d'inconvénient  à  ouvrir  son 
larynx,  avec  la  chance  de  le  guérir  radicalement,  qu'à  lui  laisser 
la  trachée  ouverte  pendant  de  longues  années  (1). 

L'opération  eét  d'ailleurs  assez  simple  :  elle  est  facilitée  par 
quelques  précautions  sur  lesquelles  nous  désirons  appeler 
I  attention  en  terminant.  i 

I]  Fbarkerberoer,  PapiUoiiies  muUipIes  du  larynx  chez  les  enfanls  {Ann,  des 

mat.  de  foreille,  etc.,  jtullet  1897,  p.  36». 

I 
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L'usage  d'une  canule  de  Tredelenbourg  est  inutile  ;  il  suffit, 
pour  éviter  la  chute  du  sang  dans  la  trachée  et  les  bronches  : 
1<>  de  placer  Tenfant  dans  la  position  de  Rose  ;  2"*  d'introduin» 
dans  l'angle  supérieur  de  la  plaie  trachéale,  immédiatement 
au-dessus  de  la  canule,  une  mèche  de  gaze  stérilisée  retenue  au 
dehors  par  Tune  de  ses  extrémités  au  moyen  d'un  fil  ou  d'une 
pince  à  pression.  D'ailleurs,  l'hémorragie  consécutive  à  l'abla- 
tion des  papillomes  est  d'ordinaire  médiocre  et  cède  rapide- 
ment à  un  tamponnement  intralaryngé. 

L'incision  doit  être  pratiquée  exactement  sur  la  ligne 
médiane  :  à  cet  effet,  il  faut  dénuder  avec  soin  la  surface  anté- 
rieure du  larynx,  faire  une  hémostase  complète  et  rechercher 
l'encoche  médiane  du  bord  supérieur  du  cartilage  thyroïde: 
il  faut  reconnaître  celle-ci  à  la  vue  et  au  toucher  avec  l'extré- 
mité de  l'index  gauche  et  commencer  l'incision  exactement 
en  ce  point. 

Pour  éloigner  les  deux  lames  du  thyroïde  incisé,  on  ne  so 
servira  pas  d'écarteurs,  car  quelle  que  soit  l'exiguïté  de  leur? 
dimensions,  ils  généraient  la  vue  ;  il  est  extrêmement 
commode  de  passer  à  l'aide  d'une  aiguille  à  suture  un  lonjr 
iil  de  soie  dans  chacune  des  deux  moitiés  du  thyroïde  et  do 
faire  tirer  ces  fils,  l'un  à  «Iroite,  l'autre  à  gauche,  par  un  aide. 
La  traction  sur  les  fils  doit  être  suffisante  pour  laisser  W 
regard  pénétrer  dans  le  larynx,  mais  elle  ne  doit  pas  être 
exagérée  ;  il  me  semble  en  effet  qu'il  y  a  avantage  à  ne  pas 
écarteler  le  larynx  outre  mesure,  dans  la  crainte  de  distendre  ou 
de  luxer  ses  articulations;  une  trop  grande  dislocation  ne  peut 
que  nuire  au  rétablissement  ultérieur  des  fonctions  vocales. 

L'ouverture  ainsi  faite,  même  si  l'incision  est  prolongée 
jusque  sur  la  membrane  crico-thyroïdienne,  ne  donne  d'ail- 
leurs dans  un  larynx  d'enfant  qu'un  passage  assez  étroit  aux 
rayons  lumineux  ;  aussi  la  lumière  du  jour  est-elle  absolument 
insuffisante  pour  mener  à  bien  l'exploration  de  toute  la  cavité 
du  larynx;  il  est  de  toute  nécessité  de  se  servir  d'un  éclairage 
artificiel  (miroir  frontal  ou  mieux  photophore  électrique). 

Enfin,  pour  éviter  plus  sûrement  la  récidive,  lorsqu'il 
existe  des  points  où  la  dégénérescence  papillomateuse  encore 
au  début  se  traduit  par  un  simple  épaississement  de  la 
muqueuse,  un  état  chagriné,  et  sur  lesquels  la  curette  n'a  pas 
de  prise  à  moins  de  décortiquer  comp)ètement  la  muqueuse, 
on  les  touchera  légèrement  avec  la  pointe  du  galvano-cautère. 


IX 


STATISTIQUE   DES   FIÈVRES    TYPHOÏDES 

SOIGNiiBS  A  LA   CLI^nQUB  SiÊDICALB 

DE  L'HOPITAL  DES  ENFANTS  DE  BORDEAUX 
Par  le  professeur  André  MOUSSOUS. 

Dans  une  communication  faite  au  Congrès  français  «le 
médecine  de  Lyon  de  1894  sur  le  Pronostic  de  la  fièvre  typhoïde 
cAw/tf5ew/(a:/i/5,  j'insistais  sur  la  gravité  moindre  de  la  maladie 
entre  la  deuxième  et  la  quinzième  année,  et  je  rappelais  alors 
que,  dans  des  leçons  cliniques  publiées  en  1893,  j'avais 
indiqué  les  conditions  qui  me  paraissent  devoir  être  invoquées 
pour  expliquer,  soit  la  pullulation  moins  facile  de  l'agent 
infectieux  typhique  chez  les  enfants,  soit  les  meilleurs  moyens 
de  défense  que  l'organisme  de  ceux-ci  oppose  à  la  maladie  et 
qui  sont  :  d'une  part,  la  bonne  qualité  des  sécrétions  gas- 
triques, d'autre  part,  le  développementdesorganes  lymphoïdes, 
l'intégrité  habituelle  du  foie,  du  cœur  et  du  rein,  c'est-à-dire 
la  phagocytose  favorisée,  la  barrière  hépatique  puissante 
contre  les  poisons  venant  de  l'intestin,  enfin  les  congestions 
viscérales  diminuées  et  l'élimination  par  la  voie  rénale 
facile. 

A  ce  dernier  point  de  vue,  je  signalais  les  recherches  que 
j'avais  faites  sur  la  toxicité  des  urines  des  enfants  atteints  de 
lièvre  typhoïde  (1),  recherches  qui  me  montrèrent  que  la 
toxicité  urinaire  est  assez  élevée  pendant  la  période  d'état, 
très  élevée  pendant  les  premiers  jours  de  la  défervescence, 
puis  normale  et  au-dessous  de  la  normale  dès  les  premiers 
jours  de  Tapyrexie.  Si  bien,  comme  on  le  voit,  que  la  courbe 
urotoxique  se  comporte,  sans  l'excitation  des  bains  froids, 
comme  celle  qu'ont  observée  chez  les  adultes  traités  par  les 
bains  froids  MM.  Roque  et  Weill  (2). 

Je  citais  60  cas  d'enfants  traités  pour  fièvre  typhoïde  dans 

(1)  Bulletins  de  la  Société  cTanatomie  et  de  physiologie  de  Bordeaux ^  1892. 
'V,  RoQUK  et  Weill.  De  Télimination  des  produits  toxiques  dans   la  fièvre 
typhoïde  [Revue  de  médecine,  1891). 
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ma  clinique,  sur  lesquels  60    cas  je  n'avais  eu  à  déplorer 
qu'un  seul  décès. 

J'indiquais  les  grandes  lignes  du  traitement  auquel  nus 
malades  étaient  soumis  et  qui  sont  : 

Un  purgatif  tous  les  trois  jours  pendant  les  dix  ou  douzo 
premiers  jours.  Le  purgatif  est  habituellement  du  calomel 
donné  par  doses  fractionnées  ; 

Les  jours  intercalaires,  et  dans  la  suite  lorsque  Tusagc  ilii 
calomel  est  suspendu,  du  naphtol  ou  de  la  naphtaline  associes 
à  du  salicylate  de  bismuth  ; 

A  moins  d'intolérance  gastrique  et  tant  que  le  thermomèlrc 
est  au-dessus  de  38%  tous  les  jours  de  la  quinine  ;  tous  les  jours 
aussi  deux  lavements  froids  d'eau  bouillie  et  des  lotioiiï» 
vinaigrées  ; 

Ingestion  hi  plus  abondante  possible  de  lait  et  d'aulns 
liquides  ; 

Enfin,  toutes  les  fois  que  la  chose  est  nécessaire,  la  bal- 
néation. 

Cette  thérapeutique,  comme  je  le  faisais  remarquer,  n'offre 
rien  d'original  et  s'inspire  de  plusieurs  méthodes  en  vogue. 

Dans  les  discussions  qui  viennent  d'avoir  lieu  à  la  Sociôlé 
de  pédiatrie  sur  le  pronostic  de  la  fièvre  typhoïde  chez  ks 
enfants,  mon  nom  a  été  plusieurs  fois  prononcé  et  Ton  a  cité 
la  statistique  que  je  viens  de  rappeler. 

Je  me  crois  donc  invité  à  donner  à  nouveau  m<m  opinion 
sur  le  sujet.  Je  le  fais  d'autant  plus  volontiers  que  les  faits 
dont  j'ai  été  témoin,  depuis  cette  époque,  me  paraissent  dignes 
d'être  signalés  et  me  confirment  de  plus  en  plus  dans  ma 
façon  de  voir. 

Les  60  cas  que  j'avais  groupés  ne  correspondaient  pa-^ 
précisément  h  une  épidémie,  comme  semble  l'avoir  compris 
le  D*"  Variot  (1).  Ce  chiffre  représentait  le  lotal  des  enfants 
soignés  dans  mon  service  pendant  une  période  de  près  de 
cinq  ans,  c'est-à-dire  du  l'"*  janvier  1890,  date  à  laquelle  je 
prenais  la  direction  de  la  clinique  médicale,  jusqu'au  mois 
de  septembre  1894. 

Depuis  1894  jusqu'à  aujourd'hui,  c'est-a-dire  au  ISmars  1900, 

ma  statistique    s'est  enrichie  de  46   nouveaux   cas,  ce  qui 
porte  le  total  à  106  cas.  A  l'exception  d'un  enfant  atteint  d'une 

(1)  Vahiot  et  Devé,  Réflexions  sur  Tépidémie  de  fièvre  typhoïde  en  1899  à 
l'hôpital  Trousseau  {la  Tribune  médicale j  29  nov.  189^). 
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dotliiénentérie  de  moyenne  intensité  qui,  après  un  séjour  de 
quarante-huit  heures  dans  mes  salles,  a  été  repris  par  sa 
famille,  tous  les  autres  cas,  soit  45,  ont  évolué  sous  mes  yeux 
et  se  sont  terminés  d'une  façon  heureuse. 

En  résumé,  du  l"  janvier  1890  au  15  mars  1900,  mon  ser- 
vice a  reçu  lOOtyphiques  :  deux  ont  été  presque  immédiate- 
mont  repris  par  leurs  parents  et  j'ignore  l'issue  de  la  maladie, 
un  a  succombé  de  mort  subite  en  pleine  convalescence 
comme  je  l'indiquais  dans  ma  première  publication,  tous  les 
autres  ont  quitté  l'hôpital  complètement  guéris. 

Les  46  derniers  cas  se  groupent  de  la  façon  suivante  : 
oen  1895;  8  en  1896;  H  en  1897;  8  en  1898;  9  en  1899: 
r»  en  1900. 

Ces  chiffres  n'offrent  pas,  comme  on  le  voit,  de  gros  écarts. 
Dans  ces  dix  dernières  années  il  ne  s'est  pas  produit  à  Bor- 
deaux de  recrudescences  de  fièvre  typhoïde  susceptibles  d'ôtrc 
considérées  comme  de  véritables  épidémies.  Mais  ici,  comme 
dans  toutes  les  grandes  villes,  la  maladie  est  maintenant 
endémique. 

Voulant  offrir  une  statistique  réellement  probante,  je  n'ai 
fait  figurer  sous  le  titre  de  fièvre  typhoïde  que  les  cas  où  le 
diagnostic  n'a  laissé  prise  à  aucune  hésitation.  J'aurais  pu 
jrrossir  le  chiffre  que  je  donne  de  beaucoup  de  cas  de  Irèvres 
continues,  toutes  terminées  aussi  d'une  façon  favorable;  mais, 
vu  raison  de  leur  durée  courte,  de  l'absence  de  signes  tout  à 
fait  caractéristiques,  je  conservais  quelques  doutes  sur  leur 
nature  réelle  et  j'ai  préféré  les  laissera  l'écart. 

Malgré  cette  remarque,  on  pourra  trouver  le  chiffre  de  106 
faible  pour  une  période  de  dix  années.  11  me  semble  indiquer 
assez  nettement  ce  fait,  que  je  manque  de  documents  officiels 
pour  établir  d'une  façon  absolue,  mais  qui  me  paraît  bien  évi- 
dent, à  savoir  que  la  fièvre  typhoïde  est  moins  répandue  à 
Bordeaux  qu'elle  ne  l'est  dans  beaucoup  d'autres  grandes 
villes  et  en  particulier  à  Paris. 

Si  elle  est  moins  répandue,  la  maladie  y  esl-elle  aussi  moins 
^rave?  Je  crois  pouvoir  répondre  encore  à  cette  question  par 
l'affirmative,  si  je  m'en  rapporte  toutefois  à  l'impression  qui 
^  Jégage  de  m<m  expérience  personnelle  et  du  dire  de  ceux 
de  mes  confrères  bordelais  qui  ont  été  comme  moi,  jadis, 
internes  dans  les  hôpitaux  de  Paris. 

Cette  sévérité  moindre  suffit-elle  à  expliquer  l'écart  qui 
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existe  entre  les  résultats  que  j'apporte  et  les  faits  observés  en 
général  par  les  pédiatres  qui  arrivent  presque  tous  à  indiquer 
une  mortalité  de  6  à  8  p.  100  dans  la  fi^vre  typhoïde  des 
enfants  ?  Je  ne  le  crois  pas,  car  en  dépit  de  sa  bénignité  rela- 
tive, je  puis  affirmer  que  la  fièvre  typhoïde  cause  à  Bordeaux 
beaucoup  de  décès  et  qu  'elle  y  est  assez  meurtrière  même  parmi 
les  enfants. 

Au  nombre  des  malades  placés  dans  mon  service,  j'ai,  du 
reste,  constaté  des  cas  de  la  plus  haute  gravité,  et  bien  des  fois 
j'avais  perdu  tout  espoir  sur  l'heureuse  issue  de  l'affection. 

En  divisant  les  106  cas  en  trois  catégories,  dont  la  première 
comprend  les  formes  légères,  la  deuxième  les  formes  d'in- 
tensité moyenne  et  la  troisième  les  formes  graves,  j'arrive 
aux  chiffres  respectifs  suivants  :  24,  ofi,  26. 

Or  ces  26  derniers  cas  ont  été,  pour  la  plupart,  d'une 
extrême  gravité,  soit  par  l'élévation  considérable  et  prolongée 
de  la  température,  soit  par  l'importance  des  troubles  nerveux, 
soit  par  la  production  de  complications  :  accidents  pulmo- 
naires, hémorragies  intestinales,  accidents  cardiaques,  etc. 

A  quoi  donc  faut-il  attribuer  les  heureux  résultats  que  nous 
avons  enregistrés? 

Evidemment  à  l'ensemble  des  soins  que  j'ai  énumérés  plu*» 
haut  et  qui  tous  ont  leur  importance,  mais  tout  spécialement, 
j'en  ai  la  conviction,  à  la  pratique  des  bains. 

Sans  vouloir  refuser  toute  action  aux  lotions  ou  àTenvelop- 
pement  dans  le  drap  mouillé,  je  crois  que  ces  modes  de 
réfrigération  ne  doivent  être  que  les  adjuvants  des  bains  et 
([u'ils  sont  loin  d'en  produire  les  merveilleux  effets. 

Je  n'ai  pas  employé  les  bains,  comme  on  pourrait  le  croire, 
d'une  façon  systématique.  Je  suis  persuadé  que  nombre  de 
fièvres  typhoïdes  légères,  avec  peu  de  fièvre  et  sans  troubles 
nerveux,  peuvent  facilement  guérir  sans  qu'on  y  ait  recours, 
et  j'ai  bien  souvent  jugé  inutile  de  les  prescrire.  Mais  ce  dont 
je  suis  en  revanche  tout  à  fait  convaincu,  c'est  que  la  balnéa- 
tion  est  le  seul  moyen  que  Ton  possède  pour  lutter  effica- 
cement contre  une  fièvre  typhoïde  grave.  Certaines  compli- 
cations pourront  toujours  faire  périr  des  typhiques  qui  auront 
été  baignés;  mais  les  complications  fatales  sont  exceptionnelles 
chez  les  typhiques  que  l'on  a  baignés  à  temps. 

Le  secret  de  la  médication  par  les  bains  réside  en  effet 
dans  leur  entrée  en  scène  en  temps  voulu. 
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Pour  empocher  un  typhique  do  mourir,  il  no  faut  pas  se 
laisser  gagner  la  main  par  la  maladie. 

Passé  le  dixième  jour,  une  dothiénentérie  qui  semblait 
dune  intensité  moyenne  peut  tout  d'un  coup  devenir  très 
grave.  Lorsque  la  température  est  au-dessus  de  39°,  que  le 
pouls  est  un  peu  fréquent,  qu'il  existe  quelques  troubles 
nerveux,  l'explosion  des  complications  irrémédiables  peut  être 
soudaine. 

Si,  en  thèse  générale,  on  peut  différer  les  bains  jusqu'au 
huitième  jour,  c'est-à-dire  jusqu'à  l'époque  où  le  diagnostic 
ne  laisse  plus  prise  à  aucune  hésitation,  dans  les  formes  à 
début  brusque  et  sévère,  ils  doivent  être  commencés  plus  tôt. 

Le  choix  de  la  méthode  de  balnéation  est  des  plus  impor- 
tants. 

N'ayant  jamais  usé  des  bains  chauds  à  SS"",  que  semble 
vouloir  utiliser  le  D'*Notter  (1),  d'après  la  méthode  de  Itenaut, 
je  me  garderai  de  formulera  leur  sujet  lamoindre  appréciation. 

La  méthode  rigoureuse  de  Brand  est  pénible  pour  le  malade, 
mal  acceptée  par  la  famille.  Elle  ne  peut  être  la  méthode  de 
choix  et  je  ne  l'emploie  pas  d'ordinaire  ;  mais  je  ne  la  rejette 
pas  non  plus. 

L'expérience  m'a  montré  la  nécessité  d'être  éclectique.  Si 
la  balnéothérapie  est,  de  toute  évidence,  la  médication  spéci- 
lique  de  la  fièvre  typhoïde,  la  façon  dont  on  baigne  doit  varier 
avec  chaque  malade. 

D'ordinaire,  je  donne  la  préférence  aux  bains  tièdes,  re- 
froidis entre  30*  et  28°,  et  le  plus  souvent  ils  suffisent,  car, 
employés  à  une  époque  précoce,  ils  modèrent  presque  tous 
les  symptômes  et  préviennent  presque  toutes  les  compli- 
cations. En  tout  cas,  il  me  semble  qu'on  doit  toujours 
commencer  par  eux,  voire  même,  les  deux  ou  trois  premières 
fois,  par  des  bains  de  32°.  Celte  façon  de  faire  a  toutes  sortes 
d'avantages  qu'il  est  superflu  de  développer,  surtout  vis-à-vis 
d'enfants  nerveux  et  impressionnables.  Si  la  température 
se  maintient  très  élevée,  et  que  l'abaissement  après  le  bain 
reste  insignifiant,  on  pourra  refroidir  jusqu'à  26°,  tout  en  dé- 
butant à  28°  ou  30°. 

Ces  bains  à  la  température  de  30°,  28°,  et  au  besoin  26°,  donnent 
d'ordinaire  d'excellents  résultats,  lorsque  les  malades  y  sont 

(1)  NiTTBR,  De  la  fièvre  typhoïde  à  l*hôpital  Trousseau  (Bull,  Soc.  de  pédia-- 
trie,  janvier  1900). 
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maintenus  six  à  dix  minutes.  Ils  agissent  tri-s  efiîcacement 
contre  les  phénomènes  d'excitation  ncneuse.  Du  reste,  l'on 
obtient  avec  eux  des  abaissements  de  température  tout  aussi 
marqués  et  tout  aussi  durables  qu'avec  des  bains  plus  froids. 
Mon  expérience  personnelle  concorde  absolument,  sous  ce 
rapport,  avec  les  faits  qui  ont  été  observés  par  le  U'  Lafarelle 
dans  le  service  du  professeur  .Vmozan  et  que  l'on  trouvera 


consignés  dans  sa  thèse  (1)  avec  une  série  d'expériences  de 
laboratoire  plaidant  dans  le  même  sens. 

Je  puis  fournir,  pour  en  donner  un  exemple  et  une  premo, 
la  courbe  d'une  petite  fille  de  six  ans  actuellement  encore  dans 
mon  service,  où  elle  a  été  conduite  le  1 S  février  dernier  vers 
le  sixième  ou  le  septième  jour  de  la  maladie  avec  du  délire, 
■i\c  la  diarrhée  et  du  ballonnement  du  ventre  (lig.  1),  Les 
taches  rosées  se  sont  montrées  <leux  ou  trois  jours  plus  tant; 
leur  apparition  nous  a  confirmé  dans  le  diagnostic  de  dothié- 
nentéric  porté  dès  l'entrée,  et  nous  a  permis  de  mieux  appré- 
cier la  date  probable  du  début  de  l'infection. 

Les  bains  ont  été  donnés  à  la  température  de  30°  pendant 
dix  minutes,  deux  fuis  par  jour  seulement. 

La  température  axillaire  a  été  prise  nne  heure  après  chaque 
bain.  L'abaissement  a  toujours  été  d'un  degré,  quelquefois 
même  de  deux  degrés. 

Le  22  février,  on  n'a  pas  donné  de  bain.  La  courbe  s'est 


(I)  Thètt  de  Bordeaux,  1834. 
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immédiatement  relcvc^e  pour  se  mainlonir  ioiite  cette  journée 
iiu-ilessus  (le  iO°.  J'ai  fait  recommencer  la  balnéation,  et  dès 
lors  la  fièvre  a  été  en  diminuant.  La  descente  on  lysis  s'éta- 
blissait franchement  le  vingt-deuxitme  jour. 

Dans  les  formes  très  graves,  môme  en  abaissant  la  tempé- 
rature du  bain  jusqu'à  26°,  on  peut  n'obtenir  que  des  chutes 
(le  température  tout  îi  fait  insignifiantes  ou  de  très  courte 
iliirée,  et  cela  même  en  multipliant  le  nombre  des  bains. 


Fig.  5. 


J'ai  ol>servé  en  1893  un  cas  de  fièvre  typhoïde  à  forme 
'ilaxique  et  hémorragique  chez  un  enfant  de  dix  ans,  oîi  cette 
n-sislance  à  l'action  réfrigérante  des  bains  a  été  particu- 
lii'rement  remarquable.  Comme  on  peut  le  voir  sur  la  feuille, 
la  courbe  des  températures  prises  une  heure  après  le  bain 
M' confond  presque  avec  la  courbe  des  températures  prises  avant 
le  bain  (fig.  2). 

(JoiURient  nier  cependant,  dans  ce  cas  particulier,  en  dépit 
•le  le  défaut  de  chute  du  thermomètre,  l'action  bienfaisante 
df  la  balnéothérapie?  N'est-il  pas  miraculeux  de  voir  survivre 
ua  malade  ayant  présenté  pendant  quatorze  jours  une  tempé- 
rature axillaire  au-dessus  de  40"  et  qui  pendant  les  cinq 
l'remiers  jours  a  osclilé  autour  de  41°? 

Des  hémorragies  intestinales  très  graves  se  sont  montrées 
vers  le  dix-neuvième  jour  du  traitement  et  se  sont  reproduites 
il  plusieurs  reprises  pendant  six  jours  consécutifs,  A  ce  mo- 
ment, les  bains  ont  été  suspendus.  La  fièvre  a  disparu  vers 
le  quarantième  jour  de  la  maladie, 

■le  pourrais  citer  aussi  l'exemple  d'un  enfant  de  quatorze 
ans  dernièrement  en  traitement  dans  mon  service,  et  qui, 
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grâce  à  la  balnéothérapie,  a  supporté  pendant  treize  jourit 
consécutifs  une  température  oscillant  constamment  entre 
iO-et  41°. 

Grâce  aux  bains  poursuivis  sans  trôve  et  sans  décourage- 
ment, les  enfants  peuvent  donc,  au  cours  de  la  fièvre  typhoùlo, 
supporter  des  hyperthermies  très  prolongées,  et  il  ne  faut  pas 
désespérer  de  la  médication,  môme  si  elle  paraît  sans  influemT 
sur  la  courbe  thermométrique. 

L'eau  réellement  froide  me  semble  devoir  être  résenéf 
pour  deux  circonstances  tout  à  fait  particulières.  Première- 
ment, pour  lutter  contre  la  torpeur  chez  les  typhiques  que 
cette  torpeur  empêche  d'alimenter  :  ils  doivent  alors  être  de 
courte  durée  et  font  l'office  de  stimulants  du  système  ner- 
veux. 

Secondement,  dans  les  cas  où  Thyperthermie  prend  brusque- 
ment une  importance  extrême  et  devient  le  danger  du  mo- 
ment. 

Mais  il  ne  s'agit  plus  alors  de  plonger  le  malade  pour 
quelques  minutes  dans  le  bain  froid,  il  faut  l'y  maintenir  très 
longtemps  pour  éviter  la  réaction  qui  suit  le  bain.  Dans  ces 
conditions,  la  soustraction  de  chaleur  est  réelle. 

Ma  conviction  à  ce  sujet  s'est  faite  à  propos  d'un  malade 
atteint  de  variole  dont  j'ai  publié  l'observation  dans  lesBullf- 
fins  de  la  Société  danatomie  et  de  physiologie  de  Bordeattx 
en  1881.  Il  s'agissait  d'une  hyperthermie  brusque,  mesurée 
par  une  température  axillaire  de  42**, 3  prise  avec  toutes  les 
garanties  désirables.  Ne  disposant  pas  d'une  baignoire,  j'ai 
fait  arroser  pendant  plusieurs  heures  consécutives  le  malade 
avec  de  l'eau  glacée.  C'est  à  ce  prix  que  sa  guérison  a  éir» 
obtenue. 

Après  tout  ce  qui  a  été  dit  et  écrit  sur  la  question,  il 
serait  oiseux  de  reprendre  à  nouveau  la  défense  de  la  balnéo- 
thérapie dans  le  traitement  de  la  fièvre  typhoïde  des  enfant<, 
et  de  chercher  à  noviveau  à  la  disculper  de  bien  des  reproches 
qui  lui  ont  été  adressés.  Les  médecins  instruits  ne  songeni 
plus  aujourd'hui  à  la  rendre  responsable  des  complicatiims 
thoraciques  et  des  hémorragies  intestinales. 

Mais  je  m'aperçois  qu'on  semble  toujours  préoccupé  de 
l'action  des  bains  sur  le  cœur.  La  crainte  du  collapsu> 
cardiaque  subsiste  dans  bien  des  esprits. 

Je  ne  reprendrai  pas  les  arguments  si  bien  et  si  complète- 
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ment  exposés  par  M.  Glénard  (1)  pour  chercher  à  dissiper 
celto  crainte.  Ne  voulant  donner  ici  que  les  résultats  de  mon 
expérience  personnelle,  je  dirai  simplement  que,  pour  ma 
part,  je  n'ai  jamais  vu  se  produire  sous  Tinfluence  des  bains 
une  syncope  mortelle,  surtout  si  Ton  a  soin  d'habituer  le 
typhique  aux  bains  dés  le  début  de  la  maladie,  et  si  Ton  a 
soin  de  ne  pas  recourir  à  des  bains  trop  froids. 

Parmi  les  cas  qui  sont  passés  sous  mes  yeux,  j'ai  constaté 
chez  bien  des  petits  malades  des  troubles  cardiaques  fort 
inquiétants  :  pouls  dépressible,  mou,  irrégulier,  affaiblisse- 
menldes  bruits  du  cœur,  rythme  fœtal,  etc.  Dans  ces  circons- 
tances, je  me  suis  toujours  trouvé  bien  d'injections  hypoder- 
miques de  caféine  à  très  petites  doses.  Si  les  autres  symptômes 
réclamaient  les  bains,  j'ai  cru  devoir  les  continuer,  et  je  n'ai 
jamais  eu  à  m'en  repentir.  J'ai  vu  succomber  aux  progrès  de 
la  maladie,  et  en  particulier  à  ces  accidents  cardiaques,  tant 
<le  typhiques  que  l'on  avait  craint  de  baigner  à  cause  de  l'étal 
<lucœur,  que  je  crois  finalement  plus  prudent  de  s'exposera 
une  syncope,  que  de  laisser  marcher  les  choses  en  se  privant 
(le  la  seule  arme  réellement  puissante  contre  l'infection 
typhique  grave. 

Les  46  nouvelles  observations  que  j'ai  pu  recueillir  me 
permettent  donc  d'affirmer  une  fois  de  plus  le  caractère  moins 
grave  de  la  fièvre  typhoïde  des  enfants. 

La  médication  a  chez  eux  plus  de  prise  que  chez  les 
adultes. 

La  mortalité  restera  toujours  assez  élevée  lorsque  les  petits 
malades  seront  placés  dans  des  conditions  peu  favorables, 
telles  que:  encombrement  et  insuffisance  du  personnel,  con- 
<Htions  qui  viennent  malheureusement  de  se  présenter  dans 
plusieurs  des  hôpitaux  d'enfants  de  Paris.  Cette  mortalité  sera 
1res  faible  dans  les  conditions  opposées,  et  si  l'on  met  en 
œuvre  les  moyens  que  l'expérience  nous  a  montrés  comme 
les  plus  efficaces. 

Jusqu'à  présent  j'ai  pu  bénéficier  dans  mon  service  de  la 
bonne  situation  créée  par  le  petit  nombre  de  typhiques  simul- 
tanément en  traitement.  Telle  est  la  raison  d'être  des  résultats 
si  encourageants  que  je  puis  faire  connaître. 

d]  GlInard,  Du  traitement  par  les  bains  froids  de  la  fièvre  typhoïde  chez  les 
fufanU  [Rev,  des  mal,  de  Cenfancc,  janvier  1900). 

Arch.  db  médec.  des  enfants,  1900.  III  —  10 
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LES  MICROBES  DANS  LES  GASTRO-ENTÉRITES 

DES  NOURRISSONS 

La  question  des  bactéries  dans  les  entériles  de  Tenfance  est  à 
l'ordre  du  jour,  et,  quoiqu'elle  soit  loin  d\Hre  résolue  à  l'heure 
actuelle,  il  ne  sera  pas  inutile  d'en  marquer  les  étapes  et  d'en  éta- 
blir le  bilan.  Aussi  bien  notre  collaborateur  M.  Marfan  vient-il 
d'en  donner  une  description  intéressante  cjui  peut  nous  servir 
de  guide  (1). 

Damascbino  et  Clado  (1884),  Lesage  (1887),  il  y  a  longtemps 
déjà,  avaient  cru  trouver,  dans  les  selles  des  nourrissons,  un  mi- 
crobe cbromogène  qu'ils  donnèrent  comme  le  microbe  de  la  diar- 
rhée verte.  Plus  tard  on  a  pensé,  Lesage  tout  le  premier,  que  ce 
microbe  n'était  autre  que  le  Bacterium  coii  commune  devenu  acci- 
dentellement chromogône.  Escherich  (1885),  même  dans  les  selles 
de  nouveau-nés  élevés  au  sein,  trouve  le  Bacterium  coli  et  le 
Bacterium  lactis  aerogenes.  Le  premier  est  l'hôte  habituel  de  l'in- 
testin ;  le  second  n'en  est  probablement  qu'une  variante.  Enûn  ro 
Bacterium  coli,  souvent  inolTensif,  peut  quelquefois  devenir  patho- 
gène. Les  travaux  d'Escherich  l'ont  conduit  à  diviser  en  deux 
groupes  les  infections  gastro-intestinales  :  1*  microbes  venus  de 
dehors  [infections  exogènes);  2?  exaltation  de  virulence  des  mi- 
crobes ordinaires  {infections  endogènes).  La  gastro-entérite  slrcf)- 
tococcique  serait  un  exemple  d'infection  exogène. 

W.  Booker  (1887-1897),  étudiant  les  diarrhées  estivales,  trouve, 
en  dehors  du  colibacille  et  du  lactis  aerogenes,  leProteus  vulgari< 
et  le  streptocoque.  Il  est  amené  à  distinguer  :  1"  la  diarrhf^^ 
dyspeptique,  acide,  à  Bacterium  coli  surtout,  et  accessoirement  à 
Bacterium  lactis  ;  2**  la  gastro-entérite  à  Proteus  (peu  de  lésions, 
intoxication  cholériforme)  ;  3®  la  gastro-entérite  streptococcique  (ul- 
cérations intestinales,  infection  générale).  La  classification  de  Ba-  , 
ginsky  est  analogue  au  point  de  vue  anatomo-clinique.  Mais  le  | 
médecin  berlinois  ne  croit  pas  à  l'origine  exogène  d'aucune  de  ce? 
formes.  Il  a  trouvé  le  Bacterium  coliy  le  Bacterium  lactis,  le  Pnt- 

(1)  Rô'e  des  microbes  dans  tes  ffostro-entévites   des    nourrissons    (Brochure 
de  7G  pages,  Steinheil  éditeur,  Paris  1899). 
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(eus,  h  pyocyanique^  microbes  habituels  de  l'intestin  suivant  lui, 
pouvant  devenir  virulents  par  les  chaleurs,  etc. 

Dans  les  formes  aiguës  graves,  Lesage  trouve  comme  agent 
principal  d'infection  le  Bacterium  coli,  qui  agirait  par  une  toxine, 
(jui  pourrait  venir  du  dehors  (lait  fermenté),  ou  qui  s'exalterait  par 
l'aclion  des  chaleurs  modifiant  son  milieu  habituel.  Dans  quelques 
cas,  l'infection  serait  due  au  Tyrothrix^  au  Proteus^  etc. 

A.  Czerny  croit  que  le  rôle  des  microbes  est  devancé  par  la  sura- 
limentation entraînant  l'intoxication  acide  (excès  d'ammoniaque 
dans  les  urines).  Marfan  se  rapproche  de  cette  opinion. 

Ces  divergences  s'expliquent  par  l'absence  de  microbes  spéci- 
fiques répondant  à  tous  les  desiderata  des  recherches  bactériolo- 
iriques.  Étudions  les  différentes  espèces  incriminées. 

1"  Bacterium  coli  et  espèces  voisines  {para-colibacilles),  — 
Lesuge  incrimine  ce  microbe  comme  l'agent  principal  des  infections 
gastro-intestinales  ;  Fischl  l'innocente.  L'examen  microscopique 
des  selles  ne  fournit  pas  de  renseignements  décisifs;  il  montre 
presque  toujours  la  pluralité  des  espèces  microbiennes,  à  l'état 
sain  comme  à  l'état  pathologique.  La  culture  ne  fait  pas  avancer 
la  question,  pas  plus  que  l'étude  de  la  virulence.  La  séro-réaction, 
invoquée  par  Lesage,  a  été  infirmée  par  Nobécourt,  Escherich  et 
Pfaundler. 

Faut-il  donc  mettre  en  doute  l'action  pathogène  du  colibacille  ? 
Non,  mais  cette  action  n'est  pas  spécifique,  essentielle  et  primitive 
comme  celle  du  bacille  d'Eberth  ;  c'est  une  action  banale,  s'ajoutant 
à  d'autres  et  ordinairement  secondaire.  Le  colibacille  élabore  des 
produits  de  fermentation  aux  dépens  des  aliments  sucrés  et  azotés, 
puis  des  toxines  véritables  en  rapport  avec  sa  virulence. 

On  a  vu  que  Czerny  accuse  l'intoxication  acide.  Son  élève  Keller 
a,  en  effet,  trouvé  un  excès  d'ammoniaque  dans  les  urines^  l'orga- 
nisme se  défendant  contre  les  acides  en  les  neutralisant  par  l'am- 
moniaque de  ses  tissus.  D'ailleurs,  le  Bacterium  co/i  ne  serait  qu'un 
agent  de  putréfaction  peu  important,  comparé  au  Proteus  vulgaris 
et  aux  bacilles  protéolytiques  rencontrés  dans  les  selles  alcalines 
fétides. 

Les  toxines  élaborées  in  vitro  par  le  Bacterium  coli  ne  sont  pas 
très  énergiques,  et  il  faut  en  injecter  d'assez  grandes  quantités  aux 
cobayes  pour  les  tuer.  La  question  des  toxines  colibacillaires  est 
encore  très  obscure. 

Le  Bacterium  coli  et  les  espèces  voisines  peuvent  envahir  l'orga- 
nisme pendant  la  vie  quand  la  paroi  intestinale  est  lésée  et  quand 
les  défenses  de  l'organisme  sont  en  défaut.  En  d'autres  termes,  il 
existerait  des  infections  générales  d'origine  intestinale  déterminant, 
soit  une  septicémie  sans  lésions  appréciables,  soit  des  lésions  loca- 
lisées dans  des  organes  autres  que  le  tube  digestif. 


"292  REVUE  GÉNÉRALE 

L'envahissement  cadavérique,  objecté  par  Wurlz  et  Hermann, 
ne  se  rencontrerait  que  dans  les  cas  de  troubles  digestifs. 

La  paroi  intestinale  normale  ne  laisse  pas  passer  de  microbes; 
il  faut  môme  des  lésions  graves  pour  que  les  bactéries  pénètrent 
dans  la  circulation.  V envahissement  ngonique  de  l'organisme  par 
des  bactéries  intestinales  n'est  nullement  prouvé  (Opitz).  D'après 
Marfan,  la  présence  du  Bacteriurn  roli  dans  les  humeurs  et  les  tis- 
sus serait  un  fait  pathologique.  Si  donc  on  peut  le  déceler  dans  les 
humeurs  ou  les  tissus  de  Tenfant  vivant,  on  est  autorisé  à  lui  accor- 
der un  rôle  dans  le  genèse  de  la  maladie  (broncho-pneumonie, 
hépatisation  pulmonaire,  péritonites,  etc.).  On  a  pu  parfois  trouver 
le  Bacteriurn  coli  dans  le  sang.  Dans  tous  ces  cas,  il  s'est  montré 
virulent. 

Dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons,  surtout  dans  les  formes 
subaigucs  ou  chroniques,  on  trouve  d  ordinaire  les  ganglions 
mésentériques  gros,  rouges  ou  grisâtres;  en  ensemençant  leur 
suc,  on  y  trouve  parfois  le  Bacterium  coli  (7  fois  sur  24  cas 
[Marfan!).  Chez  le  nourrisson  atteint  de  gastro-entérite,  Czerny 
et  Moser  ont  trouvé  le  Bacterium  coli  dans  le  sang  de  la  pul[>e 
de  Torteil  4  fois  sur  15  cas  ;  sur  le  cadavre,  Marfan  Ta  isolé  du 
sang  du  cœur  2  fois  sur  18  cas.  Dans  les  accidents  pulmonaires 
des  gastro-entérites  (Sevestre),  dans  les  congestions,  broncho- 
pneumonies, bronchites  capillaires  d'origine  intestinale,  on  a  pu 
isoler  le  Bacterium  coli  du  foyer  du  poumon  par  ensemencement 
du  suc  recueilli  par  ponction  pendant  la  vie  (Gaston  et  Renarri, 
Thiercelin),  ou  par  ensemencement  après  la  mort  (Lesage,  Mar- 
fan, Nanu  et  Marot).  Ce  Bacterium  coli  a  été  apporté  au  poumon 
de  rinlestin  par  le  sang  ou  la  lymphe,  peut-être  aussi  par  inhalation 
(Lesage).  On  a  encore  trouvé  le  Bacterium  coli  dans  le  foie,  la  raie, 
le  péricarde,  les  méninges,  les  os  rachitiques  (E.  Smaniotto*,  \o 
rein,  les  urines  (cystite  colibacillaire).  Les  faits  précédents  no  lais- 
seraient pas  de  doute  sur  l'existence  d'une  bartérihémie  colif)f/ril- 
laire  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons.  Elle  serait  plus  fn- 
quente  dans  les  cas  chroniques  que  dans  les  cas  aigus.  Marfan 
est  porté  à  croire  que  le  Bacterium  coli  joue  un  rôle  important 
dans  la  genèse  de  la  cachexie  gastro-intestinale  avec  ou  sans 
athrepsie. 

D'après  Lesage  et  Heubner,  Tinfection  colibacillaire  pourrait  tHre 
parfois  exogène;  le  lait,  en  eiïet,  contiendrait  souvent  ce  microbe, 
mais  pas  toujours  à  l'état  virulent  :  épidémies  de  diarrhée  dans 
les  crèches,  bouteilles  de  lait  débouchées,  ensemencées  par  l'air, 
les  mains  des  gardes,  etc.  Dans  tous  les  cas  cette  infection  exogène 
serait  exceptionnelle. 

2*  Streptocoques,  —  Escherich  et  ses  élèves  ont  cherché  à  établir 
l'existence  d'une   gastro-entérite  à  streptocoques.  Escherich  dis 
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tingue  un  Streptococcus  brevis  et  un  Streptocorcus  gracilis.  Déjà 
Marfan  et  Marot  (1893),  Czerny  et  Moser  (1894)  avaient  trouvé  le 
streptocoque  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons.  De  même 
Booker  (1897),  Escherich  et  ses  élèves,  J.  Hirsch,  Libman,  Spie- 
gelberg  (1897-1899),  ont  isolé  un  streptocoque  spécial  dans  les 
selles  et  les  matières  vomies,  dans  Furine  et  le  sang  recueillis  pen- 
dant la  vie,  dans  la  paroi  intestinale  et  les  viscères  après  la  mort. 
Dans  les  selles  et  les  organes,  au  microscope,  on  voit  des  chai- 
nettes  assez  longues,  de  dix  éléments  et  plus^  parfois  seulement 
des  diplocoques.  Cultures  difficiles.  C'est  sur  le  bouillon  sucré  que 
ce  streptocoque  se  développe  le  mieux;  il  n'est  pas  pathogène  pour 
le  cobaye  et  le  lapin.  Il  Test  pour  la  souris  blanche  à  dose  élevée  : 
intestin  grêle  injecté,  follicules  gonflés.  Il  se  rapproche  un  peu 
du  pneumocoque  et  du  méningocoque  intracellulaire.  Escherich 
l'appelle  Enteritia  Strepforoccus. 

La  gastro-entérite  streptococcique  des  nourrissons  se  rapproche- 
rait de  ïentérife  folliculaire^  deVen(ériiemucO'membraneuse,eic, 
Mais  il  y  aurait  d'autres  variétés  cliniques.  Début  soudain,  fièvre,, 
vomissements,  somnolence.  Escherich  distingue  trois  formes  : 
1*  forme  localisée  bénigne,  entérite  catarrhale  commune;  2°  forme 
toxique,  vomissements,  fièvre  vive,  selles  muqueuses,  séreuses;. 
3*  forme  infectieuse,  la  plus  grave;  le  streptocoque  se  trouve  dans 
le  sang  et  les  urines  qui  deviennent  purulentes,  broncho-pneu- 
monie, etc.  A  Tautopsie,  nombreux  streptocoques  dans  Tinlestin, 
augmentant  de  haut  en  bas,  depuis  le  duodénum  jusqu'à  la  fm  de 
niéon,  où  ils  sont  en  culture  pure.  On  trouve  le  streptocoque  dans 
les  foyers  pulmonaires. 

L'entérite  streptococcique  n'est  pas  estivale,  elle  serait  plus  fré- 
quente en  automne  et  en  hiver.  Elle  est  contagieuse,  primitive  ou 
secondaire,  propre  aux  enfants  nourris  au  biberon  :  le  lait  sert  peut- 
être  de  véhicule  ;  mais  le  streptocoque  peut  aussi  provenir  de  la 
bouche.  Le  diagnostic  repose  sur  Texamen  des  matières  fécales. 
Comme  traitement  il  faut  conseiller  :  la  diète  hydrique  et  le  calo- 
mel,  grands  lavages  de  lïntestin  avec  une  solution  faible  d'acétate 
de  plomb,  injections  de  sérum  artificiel.  Plus  tard,  bouillies  de 
farine,  tannigène,  et  lavements  amidonnés.  Il  existe  chez  les  vaches 
une  mastite  streptococcique  qui  pourrait  transmettre  aux  enfants 
par  le  lait  une  entérite  de  même  nature.  Mais  Torigine  endogène 
doit  aussi  être  envisagée,  h'entérocoqtie  de  Thiercelin  joue  peut- 
être  un  rôle  dans  ce  cas. 

3**  Staphylocoque  pyogêne,  —  Dans  les  cas  de  suppuration  de  la 
mamelle  (galactophorite,  abcès  du  sein,  lymphangite  mammaire), 
le  lait  est  purulent  et  contient  du  staphylocoque  pyogène;  il  peut 
donner  de  Tentérite  aux  nourrissons.  Karlinski  a  vu  un  cas  de  co 
genre  :  fièvre  puerpérale  chez  la  mère,  lait  contenant  du  staphylo- 
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coque  doré,  blanc,  citron  ;  mort  de  l'enfant  au  dixième  jour  avec 
catarrhe  intestinal,  parotidite,  pleurésie,  péritonite;  on  trouvâtes 
trois  variétés  de  staphylocoques  du  lait  maternel  dans  le  san^ 
veineux  et  le  contenu  de  Tiléon;  staphylocoque  blanc  dans  le  péri- 
toine. Czerny  et  Moser  ont  trouvé  le  staphylocoque  4  fois  sur 
15  gastro-entérites.  Escherich,  dans  un  cas  d'entérite  chez  le  nou- 
veau-né, a  trouvé  dans  les  selles  beaucoup  de  staphylocoques 
dorés. 

4**  Bacille  pyocyanique.  —  Le  microbe  du  pus  bleu  a  été  trouvé 
par  Kossel  chez  un  enfant  de  quatre  semaines,  par  Williams  et  Ca- 
meron  chez  un  autre  de  sept  semaines,  par  Lesage  chez  une  fille 
de  dix  mois,  par  Baginsky  dans  4  cas,  par  Escherich  dans  2  cas.  Il 
s'agit  là  sans  doute  d'infection  exogène,  par  ingestion.  Les  selles 
ont  une  teinte  vert  bleuâtre  ;  il  y  a  de  Thyperthermie,  une  éruption 
hémorragique  ;  lalfection  est  très  grave  et  marche  vite.  Czerny  et 
Moser  ont  trouvé  le  microbe  1  fois  sur  15  cas  dans  le  sang. 

5°  Proteus  vulyaris.  —  W.  Booker  (1887-1807),  étudiant  les 
diarrhées  estivcdes,  a  trouvé  souvent  le  Projet/*.  La  gastro-entérile 
à  Proteus  vulgaris  serait  caractérisée  par  des  lésions  superficielles, 
rarement  ulcéreuses,  mais  par  une  intoxication  générale  grave.  Le 
Proteus  a  été  trouvé  aussi  par  Baginsky,  Lesage,  etc.  Mais  une 
grande  obscurité  règne  encore  sur  son  rôle  et  son  importance  en 
clinique  infantile. 

&^  Bactéries  protéolytiques  ou  ferments  de  la  case'ine  (Baciliu* 
Sitôt i lis,  Mesenterirus  vulgatus^  Tyrothrix  tenais). — Ces  microbes 
souillent  le  lait  au  moment  de  la  traite;  leurs  spores  résistent  à  100*; 
TébuUition  ne  suffit  pas  pour  les  tuer.  Ils  agissent  sur  la  caséine, 
coagulent  le  lait  sans  Tacidifier,  et  se  trouvent  souvent  dans  les  selles 
des  enfants  nourris  au  biberon.  Habituellement  non  virulents,  ces 
microbes  peuvent  le  devenir  dans  certaines  conditions.  Mais  leur 
rôle  pathogénique  est  très  obscur.  D'après  Lesage  et  Winter,  un 
de  ces  microbes,  analogue  au  Tyrothrix  tenais  de  Duclaux,  donne- 
rait naissance  à  une  toxine  cholérigène. 

Quoique  les  bacilles  protéolytiques  augmentent  dans  toutes  les 
formes  de  gastro-entérite,  Spiegelberg  ne  croit  pas  qu'ils  aient  un 
rôle  prépondérant.  Cependant  ils  décomposent  la  caséine,  et,  ne  s'ar- 
rètant  pas  à  la  peptonisation,  ils  aboutissent  à  la  leucine,  à  la  tyro- 
sine,  à  l'ammoniaque,  aux  acides  gras  qui  irritent  la  muqueuse 
intestinale  et  aggravent  le  catarrhe  ;  ils  favoriseraient  aussi  la  mul- 
tiplication d'autres  microbes  plus  dangereux  (Nobécourt). 

7°  Bacillus  enteritidis  sporogenes.  —  Il  s'agit  d'un  bacille  anaé- 
robie  contenu  dans  le  lait,  que  Klein  a  constaté  en  abondance  lors 
d'une  épidémie  spéciale  d'entérite. 

8*  Levures.  —  Le  Saccharomyces  ruber  (Demme)  a  été  trouvé 
dans  le  lait  et  dans  les  selles  des  nourrissons  qui  en  avaient  bu. 
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9*  Protozoaires.  —  Epstein  croit  qu'il  y  a  des  diarrhées  infantiles 
dues  auMonocercomonas  intestinal  et  à  VAmœba  ro//;  elles  s'obser- 
veraient chez  les  enfants  sevrés,  buvant  de  Teau  de  certains  puits. 

iO*  Associations  microbiennes.  —  Il  faut  distinguer  la  simple 
coexistence  de  la  véritable  association  (Nobécourt).  L'association 
du  Bacterium  coli  avec  le  streptocoque^  le  pyocyanique^  le 
Mesentericus,  le  Proteus,  exalterait  la  virulence  de  ces  divers 
microbes  et  les  rendrait  plus  nocifs.  C'est  surtout  dans  les  formes 
chroniques  qu'on  trouve  la  plus  grande  variété  de  microbes  et 
qu'on  peut  incriminer  leur  action  associée.  Van  Puteren  a  trouvé 
dans  l'estomac  des  enfants  au  sein  241000  bactéries;  chez  les 
enfants  nourris  au  biberon  ou  alimentés  à  la  farine  lactée,  il  en  trouve 
vingt  fois  plus.  S'il  y  a  des  associations  fâcheuses,  peut-être  aussi 
y  a-t-il  lieu  de  tenir  compte  d'un  antagonisme  bienfaisant  entre 
certains  organismes.  La  levure  de  bière  n'agirail-elle  pas  par  ce 
mécanisme  ? 

Conclusions.  —  Il  est  encore  très  difficile  de  dégager,  de 
foutes  ces  recherches,  des  conclusions  simples  et  satisfaisantes. 
Mais  déjà  on  peut  admettre  :  1**  que  l'infection  joue  un  grand 
rôle  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons;  2"  que  ce  rôle  n'est 
pas  tout  et  qu'il  faut  tenir  compte  d'autres  facteurs. 

En  premier  lieu  l'élaboration  vicieuse  de  la  matière  alimentaire 
doit  être  invoquée,  et  la  dyspepsie  par  suralimentation,  par  ali- 
mentation prématurée,  par  lait  de  mauvaise  qualité,  précède 
presque  toujours  l'infection. 

Ensuite,  cette  alimentation  défectueuse  peut  exalter' la  virulence 
des  hôtes  habituels  de  l'intestin,  quand  elle  ne  sert  pas  de  véhicule 
à  des  microbes  venus  du  dehors.  Voilà  comment  les  infections 
endogènes  et  exogènes  pourraient  découler  de  la  dyspepsie  simple. 

Alors  entre  en  scqiïqY  intoxication  :  poisons  venus  du  dehors,  éla- 
boration de  toxines  par  les  microbes  intestinaux,  fermentations 
dyspeptiques  vulgaires  (transformation  acide  de  la  lactose,  forma- 
tion aux  dépens  de  la  matière  azotée  d'indolj  scatol,  ammoniaque^ 
hydrogène  sulfure',  etc.).  Enfin  on  n'oubliera  pas  les  modifications 
de  la  paroi  gastro-intestinale  (troubles  de  sécrétion,  de  la  tonicité 
et  sensibilité,  du  péristaltisme,  etc.). 

Il  faut  bien  avouer  que  la  bactériologie  des  gastro-entérites  infan- 
tiles est  loin  d'avoir  dit  son  dernier  mot.  En  révélant  la  virulence  et 
la  toxicité  du  contenu  intestinal,  elle  a  sans  doute  rendu  à  la  cli-. 
nique  et  à  la  thérapeutique  un  grand  service.  Elle  a  servi  de  base 
au  traitement  hygiénique  {diète  hydrique)  et  antiseptique  qui  nous 
donne  les  meilleurs  résultats,  mais  elle  n'a  peis  jeté  surl'étiologie, 
la  pathogénie,  i'anatomie  pathologique,  autant]  de  clartés  qu'on 
pourrait  désirer. 
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Étude  sur  les  streptocoques  de  l'intestin  des  jeunes  enfants  à  rétatnor- 
mal  et  à  l'état  pathologique,  par  le  D**  P.  Nobécourt  [Journal  de  pky$.  et 
de  path,  générale,  15  novembre  1899). 

Le  streptocoque  est  un  hôte  fréquent  du  tube  digestif,  et  Tauteur  la 
trouvé  8  fois  sur  11  examens  dans  les  selles  normales  des  jeunes  enfants. 
La  quantité  diminue  progressivement  depuis  le  duodénum  jusqu'au 
rectum.  Très  variables  au  point  de  vue  morphologique,  les  streptocoques  de 
rintestin  ne  le  sont  pas  moins  dans  les  cultures.  Les  milieux  les  plus 
favorables  sont  ceux  à  base  de  lait  et  préparés  avec  le  sérum  d'ascile.  Les 
streptocoques  de  Tintestin  cultivés  dans  le  bouillon  ne*  sont  pas  virulents 
pour  la  souris,  le  cobaye  et  le  lapin,  qu'il  soient  introduits  par  la  voie 
sous-cutanée  ou  par  le  tube  digestif.  Ces  streptocoques  provenaient  des 
selles  normales  ou  des  selles  diarrhéiques  d'enfants  mal  alimenté^^ 
rachitiques,  etc.  Pas  de  différence  entre  les  streptocoques  dans  ces  diffé- 
rents cas,  impossible  de  séparer  des  streptocoques  saprophytes  et  des 
streptocoques  pathogènes. 

Cependant  Escherich  et  ses  élèves,  Thiercelin  ont  essayé  de  séparer  un 
streptocoque  pathogène  des  autres  streptocoques.  Mais  le  polymorphisme 
est  la  règle  pour  ce  microbe,  et  on  est  porté  à  admettre  l'identité  des 
streptocoques  de  l'intestin  avec  les  autres  streptocoques.  Comme  on 
trouve  souvent  ces  germes  dans  l'intestin  des  enfants  bien  portants,  on 
peut  conclure  que  les  infections  dans  lesquelles  ils  existent  seuls  ou  asso- 
ciés sont  endogènes,  quoiqu'elles  puissent  aussi  venir  du  dehors. 

Et  M.  Nobécourt  cite  à  l'appui  de  ses  conclusions  prudentes  et  dubita- 
tives vingt-sept  observations  de  nourrissons  dont  les  selles  ont  été  étu- 
diées bactériologiquement. 

Ueber  Streptokokkenenteritis  im  Sauglingsalter  (De  l'entérite  strepto- 
coccique  chez  le  nourrisson),  par  Escherich  (Jahrb.  f,  Kinderheilk,,  1899  . 

Pour  colorer  les  préparations  des  selles  pour  la  recherche  des  strepto- 
coques, on  fait  la  coloration  de  Gram-Weigert,  et  puis  on  colore  avec  de 
la  fuchsine.  Les  colibacilles  se  montrent  en  bleu  si  on  examine  des  selle> 
de  nourrissons  normaux  élevés  au  sein  ;  ils  sont  surtout  colorés  en  muge 
si  ce  sont  des  selles  diarrhéiques.  Dans  certaines  formes  d'entérite  on 
peut  voir  de  nombreuses  chaînettes  courtes  de  streptocoques,  alors  que 
normalement  les  cocci  sont  très  rares. 

L'auteur,  aidé  par  Hirsh,  Libman  et  Spiegelberg,  a  pu  étudier  celle 
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fréquente  et  importante  affection  dont  il  rapporte  45  cas.  Ce  qui  rap- 
proche ces  cas,  ce  sont  les  formes  microbiennes  analogues  des  selles 
sém-muqueuses  ou  séro-sanguinolentes  ou  purulentes  à  Tacmé  de  la 
maladie.  Généralement  ce  sont  des  diplocoques,  rarement  de  longues 
chainettes  à  20  ou  30  éléments.  Plus  tard  les  cocci  diminuent  en  même 
temps  qu'augmente  le  nombre  des  bacilles. 

Les  cultures  sur  plaques  des  selles  donnent  surtout  des  colonies  de 
bacilles  au  milieu  desquelles,  à  un  examen  plus  attentif,  on  peut  voir  des 
colonies  irrégulières  qui,  reportées  en  bouillon,  se  montrent  composées 
de  streptocoques.  Ces  microbes  se  rapprochent  par  certains  caractères  du 
pneumocoque  ou  même  mieux  du  méningocoque. 

Ils  semblent  provenir  du  lait  de  vache,  car  il  s'agit  toujours  d'enfants 
au  bibemn.  Le  lait  est  dans  le  corps,  comme  à  Textérieur,  un  bon  milieu 
de  culture.  Le  transport  de  ces  germes  peut  se  faire  par  les  doigts,  les 
verres,  les  lèvres,  plus  que  par  les  selles.  Vraisemblablement  ces  germes 
très  répandus  ne  produisent  d'entérite  que  chez  des  enfants  très  jeunes 
déjà  atteints  de  troubles  digestifs. 

Dans  les  cas  aigus  on  trouve  les  cocci  dans  tout  le  tube  intestinal, 
moins  dans  l'estomac  et  le  commencement  de  l'intestin,  surtout  dans  les 
parties  inférieures  de  l'iléon.  La  muqueuse  est  gonflée,  quelquefois  pré- 
sente de  petites  hémorragies;  il  n'y  a  pas  d'ulcérations;  les  plaques  de 
Peyer  sont  hypertrophiées.  L'epithélium  est  tombé,  les  glandes  sont 
conservées.  11  y  a  de  la  congestion,  et  de  Tinfiltration  de  petites  cellules. 
Rien  dans  la  musculeuse.  Les  lésions  semblent  à  l'œil  nu  plus  marquées 
au  gros  intestin,  mais  elles  sont  analogues.  On  trouve  dans  les  cas  aigus 
de  rares  cocci  dans  les  viscères  ;  dans  un  cas  il  y  en  avait  beaucoup.  La 
rate  est  rarement  grosse.  Le  poumon  est  généralement  sièp:e  de  pneumo- 
nies hémorragiques  intéressant  quelquefois  la  plèvre. 

Les  formes  de  cette  affection  peuvent  se  diviser  en  formes  locales  et 
formes  générales,  elles-mêmes  subdivisées  en  formes  toxiques,  ou  formes 
iepHcémiques.  Dans  la  forme  locale  légère  il  y  a  une  diarrhée  liquide 
muqueuse,  qui  dure  de  deux  à  quatre  jours.  Dans  la  forme  plus  intense 
les  selles  de  9  à  16  sont  des  matières  venant  de  l'intestin  grêle.  Si  le  gros 
intestin  est  plus  atteint,  les  selles  sont  muco-purulentes  et  sanguinolentes. 

Les  phénomènes  généraux  sont  l'hyper  thermie,  les  attaques  convul- 
«ives;  l'urine  peut  devenir  purulente,  renfermer  des  microbes  ;  des  phéno- 
mènes pulmonaires  se  montrent.  Quand  il  y  a  septicémie  streplococcique, 
la  mort  en  est  la  terminaison. 

Escherich  étudie  ensuite  la  signification  étiologique  des  streptocoques 
(le  l'intestin,  et  il  montre  que  leur  rôle  est  appuyé  par  :  1°  l'apparition 
subite  des  cocci  qui  arrêtent  la  flore  bactérienne;  2*»  les  signes  d'un 
catarrhe  intestinal  que  l'on  retrouve  dans  les  selles  renfermant  les  cocci. 
D'ailleurs  les  expériences  montrent  que  ces  cocci  ont  des  propriétés 
pathogènes  et  infectieuses.  En  terminant,  l'auteur  rappelle  les  travaux  de 
Tavel,  Marfan,  fischl,  etc.,  et  donne  un  index  bibliographique  de  cette 
question. 

Ueber  das  Aultreten  von  proteolytischen  Bactérien  in  Saûglingsstûhlen 
nadihre  Bedeutung  in  der  Pathologie  der  Darmerkrankungen  (De  la  pré- 
sence de  bactéries  protéolytiques  dans  les  selles  du  nourrisson  et  leur 
signification  dans  la  pathologie  des  maladies  intestinales),  par  Spiegel- 
BEKG  {Jahrb,  f.  KinderfieilL,  1899). 

Comme  le  montrent  de  nombreux  travaux,  les  bactéries  protéolytiques 
se  trouvent  souvent  dans  le  lait.  Elles  y  arrivent  par  les  manipulations 
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que  subit  le  lait  depuis  le  moment  de  la  traite.  Ces  microbes  poussent 
assez  vite  à  une  température  suffisamment  chaude;  leurs  spores  résis- 
tantes peuvent  supporter  une  chaleur  assez  élevée  pendant  assez  long- 
temps. Elles  amènent  des  altérations  du  lait  consistant  en  Iransformalioo 
de  la  caséine  en  albumoses  solubles  avec  passage  par  la  coagulation  sous 
1  mfluence  du  lab-férment. 

Les  bactéries  protéolytiques  existent  dans  les  selles  de  tous  les  enfants 
soumis  à  une  alimentation  artificielle,  rarement  aussi  chez  les  enfants  au 
sem  ;  elles  augmentent  de  nombre  quand  le  tube  digestif  est  malade,  el 
sont  jusqu'à  un  certain  point  en  rapport  avec  la  gravité  de  Taffection; 
dans  beaucoup  d'affections  intestinales  graves  la  présence  de  ces  bactéries 
pourrait  faire  croire  à  une  relation  étiologique  ;  alors  il  semble  s'agir 
d  espèces  particulièrement  pathogènes. 

hn  dehors  de  l'intestin  des  animaux,  ces  bactéries  sont  plus  ou  moins 
pathogènes;  on  ne  sait  pas  si  elles  peuvent  n'agir  que  par  les  toxines. 

L  infection  exogène  par  ces  bactéries  doit  être  mise  à  l'arri ère-plan. 
Quant  à  ce  qui  est  de  l'infection  endogène,  elles  n'y  ont  qu'un  rôle  secon- 
daire ne  produisant  pas  de  septicémie,  mais  favorisant  le  développement 
a  autres  bactéries.  La  prophylaxie  et  la  thérapeutique  se  réduisent  i 
veiller  à  la  propreté  des  manipulations  du  lait  et  à  sa  prompte  utilisation. 

Ueber  Milchdiât  (Sur  le  régime  lacté),  par  Hôfler  (Arch.  f.  Kin- 
derheilk,,  1899). 

Chez  Tenfant  soumis  d'ordinaire  à  une  alimentation  variée,  on  peut 
avoir  de  la  peine  à  imposer  le  régime  lacté.  L'auteur  est  d'avis  que  tout 
mdividu  peut  supporter  le  lait  ;  mais  pour  cela  on  doit  éviter  dans  l'ali- 
mentation toutes  les  substances  qui  irritent  l'estomac  et  gênent  la 
bonne  digestion  du  lait,  telles  que  bière,  vin,  fruits,  salades.  On  ne  devra 
pas  l'additionner  de  café,  thé,  chocolat. 

Il  y  a  un  seul  fait  qui  peut  amener  le  malade  à  se  dégoûter  du  lait, 
c'est  la  constipation,  contre  laquelle  le  moyen  le  meilleur  consiste  dans 
l'addition  d'un  peu  de  sel  de  cuisine.  L'auteur  ne  connaît  pas  de  contre- 
indications  au  régime  lacté  chez  les  jeunes  malades. 

Ueber  Sepsis  im  frOhen  Kindesalter  (La  septicémie  dans  la  première 
enfance),  parFiXKELSTEiN  {Jahrb.f.  Kinderheilk.,  1900). 

1®  On  peut  observer  une  septicémie  grave,  caractérisée  par  une  intoxi- 
cation générale  intense,  accompagnée  de  symptômes  de  gastro-entérite, 
qui  peuvent  devenir  cholériformes. 

2°  L'examen  bactériologique  du  sang  ne  renseigne  pas  sur  ce  fait  que 
la  septicémie  a  son  unique  expression  dans  la  gastro-entérite,  sauf 
pour  les  cas  rares  où  on  observe  des  septicémies  aiguës  avec  de  nombreux 
microbes  dans  le  sang. 

3*  Les  complications  organiques  qu'on  observe  au  cours  des  affections 
intestinales  n'ont  de  rapport  avec  celles-ci  qu'en  ce  que  ces  dernières 
constituent  la  condition  favorable  à  leur  développement.  Il  peut  survenir 
une  infection  générale  secondaire  à  ces  complications. 

4°  Les  infections  septiques  secondaires,  de  même  que  l'invasion  bacté- 
rienne du  sang,  se  produisent  presque  exclusivement  par  la  peau,  ou  les 
muqueuses  autres  que  celle  de  l'intestin.  La  présence  de  colibacilles  ne 
donne  pas  d'indications  sur  l'origine.  Il  semble  qu'il  n'y  a  pénétration  de 
bactéries  par  l'intestin  que  s'il  y  a  des  inflammations  ou  pertes  de  subs- 
tance profondes  et  nécrosantes. 
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5<^  Dans  l'entérite  streptococcique  il  peut  y  avoir  passage  des  cocci 
même  par  un  intestin  peu  malade. 

6*  Les  processus  septiques  locaux  ou  généraux  ne  sont  pas  la  cause  pre- 
mière, mais  une  complication  qui  accélère  la  marche  de  Tathrepsie  et  des 
états  Toisins. 

Sur  la  présence  des  microbes  dans  la  muquense  intestinale  des  nour- 
rissons atteints  de  gastro- entérite,  par  MM.  A.-B.  Marfan  et  L.  Bernard 
(la Presse  médicale,  15  novembre  1899). 

Chez  les  deux  tiers  des  nourrissons  ayant  succombé  avec  de  la  gastni- 
entérite,  les  auteurs  ont  trouvé  des  microbes  dans  la  muqueuse  inte^»- 
tioale.  Cependant,  chez  les  animaux  sains,  on  n'en  trouve  pas;  chez  les 
animaux  intoxiqués  par  l'arsenic,  on  en  trouve.  La  constatation  des 
microbes  dans  le  tissu  même  de  Tintestin  implique  l'existence  d'un  état 
pathologique. 

Chez  onze  enfants,  Tintestin  a  été  recueilli  aussitôt  que  possible  après 
la  mort.  Chez  sept,  il  y  avait  des  microbes,  chez  les  quatre  autres,  il  n^ 
en  avait  pas.  Les  microbes  se  rencontraient  en  trois  points  :  dans  la 
lumière  des  glandes,  dans  les  espaces  interglandulaires,  dans  les  follicules 
»<oIitaires.  On  n'en  trouvait  pas  dans  la  musculam  mucosœ  ni  dans  les 
vaisseaux. 

C'est  dans  la  lumière  des  glandes  qu*on  en  trouvait  le  plus  et  le  plus 
souvent:  amas  isolés  depuis  l'embouchure  jusqu'au  fond  du  cul-de-sac. 
Dans  l'espace  interglandulaire,  de  petits  amas  microbiens  étaient  accolés 
à  la  paroi  externe  du  lubedeLieberkùhn.  Dans  les  follicules,  les  microbes 
étaient  isolés  ou  en  petits  amas  entre  les  cellules  rondes. 

Les  lésions  habituelles  des  gastro-entérites  des  nourrissons  (transfor- 
malion  mucoïde  de  l'épithélium  des  glandes  tubulées,  folliculite)  ne  sem- 
blent pas  en  rapport  avec  la  présence  des  microbes.  On  voit  souvent  en 
eiïet  de  grosses  lésions  de  ce  genre  sans  qu'on  puisse  constater  la  présence 
des  bactéries. 

Les  auteurs  croient  que,  dans  les  gastro-entérites  communes  des  nour- 
rissons, celles  où  les  saprophytes  facultativement  pathogènes  (colibacilles, 
streptocoques  et  staphylocoques,  Pro/eu.s,pyocyanique]  jouent  un  rôle,  les 
lésions  sont  probablement  dues  à  des  substances  chimiques  irritantes  ou 
toxiques.  Ces  substances  sont  soit  apportées  par  le  lait  ou  les  aliments, 
soit  véhiculées  par  le  sang,  soit  entraînées  avec  la  bile  (le  foie  servant 
d'organe  éliminateur),  soit  produites  dans  le  tube  digestif  parles  microbes. 
Quand  les  agents  chimiques  ont  altéré  la  muqueuse,  la  paroi  peut  être 
envahie  par  certains  microbes  secondairement.  Ce  phénomène  secondaire 
pourra  à  son  tour  créer  des  lésions  et  devenir  le  point  de  départ  d'une 
septicémie. 

Hypertrophie  pnlmonary  osteo-arthropathy  complicating  Pott's  disease 
(Ostéo-arthropathie  hypertrophiante  pneumique  compliquant  le  mal  de 
Pott),par  le  D*-  Rozal  Whitman  (Pedialrics,  15  février  1899). 

Fille  de  huit  ans,  cyphose  modérée  avec  raideur  de  la  région  dorsale, 
et  submatité  du  sommet  droit.  Pas  de  bacilles  dans  l'expectoration.  Les 
particularités  les  plus  saillantes  sont  la  disproportion  des  mains  et  des 
avant-bras  avec  les  bras,  et  celle  des  jambes  avec  les  cuisses.  Les  genoux, 
chevilles  et  poignets  sont  élargis  avec  légère  limitation  des  mouvements. 
Les  phalangettes  sont  très  élargies.  Ongles  rosés,  ni  épaissis,  ni  incurvés, 
mais  d'une  largeur  double  de  la  normale.  Les  doigts,  mains  et  avant- 
bras  sont  élargis  et  douloureux  par  suite  d'altérations  osseuses.  La  cir- 
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conférence  des  avant-bras  et  poignets  est  plus  grande  que  celle  des  bras, 
et  celle  des  genoux  plus  grande  que  celle  des  cuisses. 

En  1893,  à  Tâge  de  deux  ans,  il  s*est  produit  une  courbure  anguleose 
intéressant  la  dixième  vertèbre  dorsale.  Un  abcès  se  montra  dans  la  fosse 
iliaque.  Un  corset  plâtré  fut  appliqué  et  toutalla  bien  jusqu'à  l'été  de  1896, 
où  une  coqueluche  sévère  laissa  à  sa  suite  une  toux  persistante  avec 
expectoration. 

Le  gonflement  des  doigts  fut  noté  en  janvier  1897;  deux  mois  après  la 
iillette  commença  à  marcher  avec  peine  et  à  se  plaindre  de  douleurs 
dans  les  genoux  et  les  cous-de-pied  (gonflement).  Le  sommet  du  poumon 
gauche  se  prit  et  une  abondante  expectoration  se  déclara.  L'état  général 
s'améliora,  mais  les  hypertrophies  osseuses  ne  firent  que  progresser. 

Un  cas  d'ostéo-arthropathie  hypertrophiante  chez  un  pottiqae,par  le 
D'  Ch.  Gries  (Archives  provinciales  de  médecine^  !«'' décembre  1899). 

Garçon  de  sept  ans,  entré  au  sanatorium  de  Saint-Pol-8ur>Mer  le 
28  mai  1899  pour  un  mal  de  Pott.  Gibbosilé  dorsale  supérieure  occupant 
huit  vertèbres,  cage  thoracique  aplatie  transversalement,  sternum  oblique 
en  avant  faisant  saillie  sous  la  peau  par  son  extrémité  inférieure,  appen- 
dice xiphoïde  oblique  en  arrière.  Lauscultation  ne  révèle  rien  au& 
sommets,  légers  frottements  pleuraux  en  arrière  et  à  droite,  l'enfant  ne 
tousse  pas  et  n'aurait  jamais  toussé  (32  respirations  à  la  minute).  Pas  de 
paraplégie.  État  général  médiocre. 

Les  extrémités  des  quatre  membres  présentent  des  déformations  carac- 
téristiques ;  les  phalangettes,  hypertrophiées,  sont  sphériques  (doigts  en 
baguettes  de  tambour),  ongles  élargis.  Refroidissement  très  marqué  des 
extrémités  inférieures.  La  radiographie  montre  que  Thypertrophie  des 
phalangettes  porte  à  la  fois  sur  les  tissus  mous  et  sur  les  os. 

C'est  la  première  fois  que  cette  lésion  est  signalée  dans  le  mal  de  Pott; 
elle  se  voit  surtout  dans  les  affections  suppuratives  do  l'appareil  respira- 
toire. Doù  Tépithète  de  pneumique  qui  lui  est  habituellement 
accolée . 

A  report  of  four  cases  of  épidémie  cerebro-spinal  meningitis  (Relation 
de  quatre  cas  de  méningite  cérébro-spinale  épidémique),  par  le  D'"  José 
L.  HiRSH  (Netv-York  med.journ.^  19  août  1899). 

Cette  maladie  fait  beaucoup  parler  d'elle  depuis  quelque  temps  en 
Amérique,  comme  en  Europe  ;  l'auteur  en  a  observé  quatre  cas  chez  de 
jeunes  sujets. 

1"  Cas,  — Garçon  de  trente  mois,  de  couleur,  observé  le  9  avril  1899; 
nourri  au  sein  jusqu'à  dix  mois,  première  dent  à  sept  mois,  marche  à 
quinze  mois  ;  rougeole  à  un  an.  11  y  a  quinze  jours,  chute,  la  tète  frappe 
contre  une  chaise,  pas  de  suites  immédiates.  Trois  jours  après  (28  mars», 
vomissement  soudain,  mal  de  tête,  douleurs  épigastriques,  fièvre,  puis 
convulsion  intense,  aggravation  jusqu'au  9  avril.  A  ce  moment,  maigreur, 
somnolence,  raideur  de  la  nuque,  fixité  des  yeux  sans  strabisme,  la  vue 
et  l'ouïe  semblent  abolies;  la  pression  cervicale  provoque  des  cris;  rigi- 
ililé  des  extrémités;  herpès  des  lèvres.  Constipation,  leucocytose;  râles 
aux  poumons.  On  fait  le  diagnostic  de  méningite  cérébro-spinale  avec 
broncho-pneumonie.  Le  10,  ponction  lombaire  :  50  centimètres  cubes  de 
liquide  trouble  sont  retirés  en  dix  minutes.  Amélioration,  raideur  de 
la  nuque  moindre.  Le  11,  l'enfant  a  demandé  à  boire,  il  est  mieux,  sa 
tète  peut  être  portée  en  avant,  il  peut  s'asseoir;  moins  de  fièvre.  Le  27, 
^'uérison. 
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î'^  Cas,—  Garçon  de  huit  ans,  de  couleur  ;  dans  la  nuit  du  22  au  23  dé- 
cembre 1808,  vomissement,  épistaxis,  douleurs  de  tète.  Le  23,  au  soir, 
grand  frisson  d'une  heure  suivi  de  convulsion,  lièvre  et  délire.  Rigidité. 
tète  en  arrière.  Le  9  janvier  1899,  opistholonos;  on  examine  le  sang  au 
point  de  vue  de  la  fièvre  typhoïde,  réaction  négative.  Leucocytose  pro- 
noncée. Le  12  janvier,  ponction  lombaire  ;  quelques  gouttes  de  liquide 
trouble  sont  ensemencées  dans  un  tube  de  glycérine  agar,  et  en  vingt- 
quatre  heures  on  a  des  colonies  de  diplocoques  intracellulaires.  Le  16, 
douleur  dans  Toreille  droite ,  le  22,  Tenfant  peut  s'alimenter,  améliora- 
tion; le  21  avril,  guérison. 

3^  Cas. —  Fille  de  quatre  ans,  de  couleur.  Pneumonie  à  dix  mois.  L'enfant 
est  prise  tout  à  coup,  en  jouant,  de  douleurs  dans  les  jambes  et  le  dos, 
suivies  le  lendemain  de  céphalée,  vomissements  et  fièvre.  On  trouve,  huit 
jours  plus  tard,  de  Topisthotonos,  de  Thyperesthésie  vertébrale,  du  stra- 
bisme convergent,  les  pupilles  irrégulières  et  dilatées,  du  coma.  Taches 
purpuriques  sur  le  corps.  Constipation;  coudes  gonflés  et  douloureux. 
Pouls  rapide  et  irrégulier.  La  ponction  lombaire  donne  10  centimètres 
cubes  de  liquide  trouble.  Guérison. 

4«  Cas,  —  Un  garçon  de  ci  nq  ans,  blanc,  a  été  pris  de  céphalée  et  douleurs 
tlansles  membres  le  13  mars  1899,  avec  vomissements  et  convulsions  le 
lendemain.  Opisthotonos,  douleur  le  long  des  vertèbres,  rigidité  des' 
jambes,  pupilles  dilatées,  la  droite  plus  que  la  gauche.  Pouls  rapide, 
incontinence  d'urine  et  de  matières.  Ponction  lombaire;  15  centimètres 
cubes  de  liquide  opalescent  sont  obtenus.  Pas  d'amélioration. 

Dans  tous  ces  cas,  on  a  trouvé  le  diplocoque  intracellulaire  mcningitique. 
La  ponction  lombaire  peut  donc  servir  au  diagnostic.  Elle  n'est  pas  cura- 
HYe^  mais  elle  soulage  parfois  les  malades.  En  effet,  elle  peut  diminuer 
la  pression  intracérébrale  et  soustraire  à  l'économie  des  toxines. 

Méningite  cérébro-spinale  suppurée  due  an  <c  Staphylococcus  pyogenes 
aureos», hémiplégie  droite,  herpès  labial  en  rapport  avec  une  altération 
dn  ganglion  de  Casser  correspondant,  par  MM.  Josias  et  Netter  {Soc, 
méd.  des  hôpitaux ^  5  mai  1899). 

Garçon  de  onze  ans,  entré  à  l'hôpital  le  10  avril  1899;  anémie,  souffle 
aux  deux  temps,  à  la  pointe  et  à  la  base. 

Le  6  avril,  état  apoplectiforme  à  neuf  heures  du  malin,  avec  perte  de 
connaissance  jusqu'à  trois  heures;  au  réveil,  hémiplégie  droite;  vomis- 
sements, épistaxis.  Le  10  avril,  l'enfant  répond  aux  questions,  il  a  une 
douleur  à  la  nuque,  pouls  88.  Le  13  avril,  collapsus,  inconlinence  des 
matières.  Le  14,  opistothonos.  Le  15,  céphalalgie  frontale,  pouls  150. 
Le  20,  inégalité  pupillaire,  vessie  distendue.  Le  22  avril,  herpès  labial 
droit.  Le  24,  ponction  lombaire,  liquide  purulent,  mort. 

Autopsie  :  nappe  de  pus  à  la  base,  plaque  d'adhérence  de  la  dure-mère 
à  la  substance  cérébrale  à  droite,  au  voisinage  de  la  vallée  sylvienne. 
Ventricules  dilatés  par  un  liquide  louche.  Ganglion  de  Gasser  droit 
entouré  de  pus.  Nappe  purulente  sous  la  dure-mère  rachidienne,  surtout 
en  arrière.  Symphyse  cardiaque.  Petit  abcès  dans  le  rein  droit.  L'examen 
bactériologique  et  les  cultures  ont  montré  le  staphylocoque  doré,  patho- 
gène pour  le  lapin. 

Pneumonie  du  sommet  compliquée,  au  huitième  jour,  de  méningite 
cérébro-spinale,  guérison,  par  leD'"  Rendu  {Soc,  méd,  des  hôpitaux,  12  mai 
1893). 

Fille  de  cinq  ans,  prise  au  milieu  d*une  épidémie  de  maison  (deux 
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sœurs  malades  :  Tune,  otite  avec  40*;  TauttU-e,  pneumonie).  Dans  la  nuit 
du  18  au  19  février,  frisson  violent,  deux  CQilTUJsions  de  courte  durée, 
pouls  140,  40<',2,  état  comateux. 

Rien  à  Tauscultation.  Bain  à  33<»,  lavement  avec  40  caoUgrammes  d'an- 
lipyrinc.  Le  20,  même  état,  respiration  entre  30  et  36,  pas  de  toux.  Le 
21,  signes  de  pneumonie  au  sommet  droit.  Le  22,  souffle  évident,  pa« 
d'urine, 50  respirations,pouls  140,adynamie.  Bains  à30'',à28'»,à  25*.  Le2:i 
cinquième  jour),  souffle  étendu,  dyspnée  (60  respirations),  agitation, 
délire.  Le  24,  ébauche  de  défervescence,  mais  la  nuit  est  mauvaise.  Le 
2o,  40°,  pouls  140,  pupilles  dilatées,  tristesse  et  grincements  de  denU, 
lèle  renversée  en  arrière,  contracture  des  membres,  respiration  irrégu- 
lièi*e  (36).  souffle  pulmonaire  plus  fort  que  la  veille.  Recrudescence  de  la 
pneumonie  et  méningite  cérébro-spinale.  État  grave  jusqu'au  3  mars;  la 
pneumonie  entre  en  défervescence,  et  les  signes  de  méningite  disparais- 
."«ent;  guérison. 

Nous  voyons  bien,  dans  ce  cas  de  pneumonie  à  rechute,  des  accidenU 
méningitiques  (forme  cérébrale  de  Riiliet  et  Barlhez),  mais  nous  ne  pen- 
sons pas  qu'il  y  ait  eu  une  véritable  méningite,  il  y  a  eu  intoxication 
corticale  par  le  poison  pneumonique,  mais  non  inflammation  et  suppu- 
ration. 

States  of  over-excitability,  hypersensitiveness,  and  mental  ezplosi- 
veness  in  children,  and  their  treatmentby  the  bromides  (États  d'hyper- 
excitabilité,  hypcresthésie,  irritabilité  cérébrale  chez  les  enfants,  et  leur 
Irailenient  par  les  bromures),  parle  D*"  T.-S.  Glouston  {The ScoUish  med. 
and  surg.  jown,,  juin  1899). 

On  rencontre  chez  les  enfants  nerveux  des  états  morbides  qui  sont  sur 
les  frontières  de  la  psychiatrie.  Ces  troubles  mal  définis,  difficiles  à 
classer,  semblent  dépendre  de  la  corticalité  cérébrale.  Parmi  eux  on  duil 
distinguer  la  simple  hyperexcitabiiité,  ou  réactivité  exagérée  du  cerveau 
sous  l'influence  des  émotions;  elle  se  révèle  surtout  entre  trois  ans  et  la 
puberté.  Activité  incessante  mais  changeant  d'objel,  agitation,  incons- 
tance, explosions  de  joie  ou  de  douleur  disproportionnées  avec  leur  objet; 
mouvements  désordonnés^  grimaces,  etc.  En  somme,  exagération  mor- 
bide de  l'état  normal  d'un  enfant  sain  de  tempérament  nerveux. 

Dans  la  sphère  de  la  sensibilité  au  froid,  au  chaud,  à  la  douleur,  on 
peut  observer  les  mêmes  réactions  exagérées.  Quelques-uns  ont  une 
imagination  débordante  qui  les  empêche  de  distinguer  entre  les  réalités 
et  les  fantômes. 

L'auteur  cite  différents  autres  cas  d'hyperexcitabilité  mentale  et  parle 
des  améliorations  que  lui  a  données  le  bromure  de  potassium  associé  à 
une  bonne  hygiène.  En  France,  nous  connaissons  parfaitement  ces  cas 
d'excitabilité  cérébrale  et  on  trouvera  dans  les  Archives  (4899,  pages  120 
et  121)  l'analyse  assez  détaillée  de  travaux  parus  sur  cette  question.  Les 
bromures  peuvent  être  prescrits  avec  avantage  sans  doute  ;  mais  Thydrothé- 
rapie  sous  forme  de  drap  mouillé  nous  a  semblé  particulièrement  efficace. 

Névrite  toxique  du  pneumogastrique  au  cours  d'une  entéro-coliteaigaé, 
parle  D*"  L.  Rénon  {Soc.  méd.  des  hôpitaux,  5  mai  1899). 

Fille  de  huit  ans,  prise  de  diarrhée  légère  le  15  août  1898,  sans  fièvre: 
le  !•'  septembre,  vomissements,  selles  glaireuses,  membraneuses,  striées 
de  sang.  Le  15  septembre,  38°;  le  16,  éruption  morbilliforme  à  la  face  et 
au  ventre,  avec  exulcérations  buccales.  Le  i  7  septembre,  l'éruption  s'accen- 
tue et  occupe  les  membres  supérieurs:  pouls  110,  température  38*,  lèvres 
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fuligineuses,  insomnie,  dyspnée.  Le  20  septembre,  60  respirations, 
l'éruption  morbiliiforme  persiste,  vomissements  incessants,  pouls  140, 
38'»6,  ventre  douloureux,  ballonné,  selles  muco>membraneuses,  fissures 
des  lèvres;  un  peu  d'albumine  et  indican  dans  les  urines.  L'auteur  pense 
à  une  névrite  toxique  du  pneumogastrique  d'origine  intestinale,  car 
l'auscultation  ne  révéiail  rien  pour  expliquer  la  dyspnée.  Les  jours 
suivants,  même  dyspnée.  Le  27  septembre,  46  respirations  seule- 
ment, o6<>,4,  éruption  disparue  ;  selles  gélatineuses  très  abondantes.  Fina- 
lement guérison  après  diète  hydrique.  L'enfant  est  de  souche  arthritique  ; 
elle  a  été  sevrée  à  huit  meis,  a  eu  une  entérite  grave  à  la  suite  du 
sevrage;  troubles  gastro-intestinaux  fréquents;  selles  jamais  normales. 
tioQ  appétit,  préférence  pour  la  charcuterie  et  la  viande  de  porc.  La  vio- 
lence delà  dyspnée  (60  respirations),  les  vomissements,  le  ballonnement 
tlu  ventre,  l'asphyxie,  la  tachycardie,  l'arythmie  du  cœur,  les  menaces  de 
syncope  et  de  collapsus  semblent  relever  d'une  névrite  du  pneumogas- 
trique analogue  à  celle  de  la  diphtérie  et  autres  maladies  infectieuses. 

Siilla  natora  délia  sostanza  ridncente  contenuta  nel  liquide  cefalo- 
rachideo  (Nature  de  la  substance  réductrice  contenue  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien),  par  le  D^  C.  Comba  (CUnica  Medica,  1899). 

Déjà,  en  1852,  Deschamps  et  Bussy  avaient  aftirmé  que  le  liquide 
céphalo-rachidien  de  l'homme  et  des  chiens  réduisait  l'oxyde  de  cuivre 
en  solution  alcaline  et  par  conséquent  qu'il  contenait  de  la  glycose. 

Le  D**  Comba  a  repris  la  question  chez  les  enfants,  en  étudiant  le  liquide 
retiré  par  la  ponction  lombaire,  et  il  conclut  : 

1^  Dans  le  liquide  céphalo-rachidien  extrait  pendant  la  vie  chez  des 
enfants  non  atteints  de  processus  inflammatoires  des  méninges,  il  existe 
constamment  une  substance  réductrièe  glycosique.  La  quantité  moyenne 
est  de  4  à  5  centigrammes  pour  100.  Dans  les  processus  pneumoniques 
graves,  elle  augmente  un  peu. 

2^  Dans  les  méningites  tuberculeuses,  la  glycose  se  trouve  en  faible 
quantité  au  début,  et  manque  à  la  fin. 

3"^  Dans  les  méningites  à  méningocoques  de  Weichselbaum  et  à  diplo- 
coques  de  Fraenkel,  l'absence  de  glycose  dans  l'exsudat  est  constante. 

4<*La  diminution  et  la  disparition  de  la  glycose  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  sont  dues  probablement  plus  à  l'action  glycolytique  des  nucléo- 
protéides  des  leucocytes  qu'à  celle  des  bactéries  contenues  dans  l'exsudat. 

5°  La  proportion  de  la  glycose  est  inférieure  à  celle  du  sang  (5  à 
i5  centigrammes  pour  100  d'après.  Bunge),  ce  qui  tend  à  prouver  que 
€  est  un  produit  de  sécrétion  plutôt  que  de  transsudation. 

Contributo  allô  studio  délia  emoglobinuria  parossistica  (Contribution 
à  Tétude  de  i'hémoglobinurie  paroxystique),  par  les  D*^'  R.  Guaita  et 
r..  Valvassori-Peroîsi  (BoU.  delV  Assoc,  sanit.  Milanese,  1899). 

Garçon  de  cinq  ans  trois  mois,  entré  à  l'hôpital  le  3  novembre  1897. 
Né  à  terme,  nourri  au  sein  jusqu'à  treize  mois;  àdix>huit  mois,  coqueluche 
avec  bronchite  pendant  cinq  à  six  mois,  puis  rougeole.  Le  père,  âgé  de 
quarante-sept  ans,  a  eu  la  syphilis  à  seize  ans,  s'est  marié  à  trente-deux 
ans,  après  avoir  été  traité.  La  mère  fut  contagionnée  la  première  année 
de  son  mariage  et  traitée  en  conséquence.  Elle  eut  quinze  grossesses, 
dont  onze  à  terme  et  quatre  avant.  Les  cinq  premiers  enfants  naquirent 
macérés;  les  six  suivants  nés  vivants  moururent  à  bref  délai  (trente, 
soixante  heures,  deux,  trois,  sept,  huit  mois). 

Le  petit  malade  est  le  dixième  de  la  série  ;  il  souffre  depuis  deux  ans 
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et  demi.  Un  jour  d'hiver,  à  la  suile  d'un  refroidissement,  à  la  campagne, 
il  fut  pris  de  frissons,  de  soif,  de  cyanose,  de  fièvre,  et  rendit  des  urines 
noires;  Taccès  dura  neuf  heures.  Mais  il  se  répéta  à  différents  intervalles, 
tantôt  trois  à  quatre  fois  par  semaine,  tantôt  une  fois  par  mois.  La  fièvre 
dépassa  rarement  38°,  38<',5. 

Pendant  raccès,  Turine  est  couleur  malaga  et  peu  abondante  '100  à 
150  grammes).  Pas  d'ecchymoses  ni  purpura  sur  le  corps.  Le 
nombre  toi  al  des  accès  a  été  de  cent  environ. 

11  est  facile  d'exclure  la  malaria  y  les  poi'ions  chimiques ,  la  syphilis  acquhe. 
Quant  à  Vhérédo-syphiliSy  pas  de  stigmates.  Causes  occasionnelles  :  les 
changements  de  temps  plutôt  que  le  froid. 

L'enfant  est  pâle,  sans  autre  symptôme  morbide;  pouls  75,  respira- 
tion 18,  poids  lo kiL 050,  taille  lm.07. 

Le  6  novembre  on  examine  Tu  ri  ne  :  urée  22  p.  1 000,  densité  1  025, 
réaction  acide,  pas  d'albumine  ni  pigments  biliaires.  Sang  normal.  Sur- 
vient un  accès  vers  cinq  heures  du  soir  ;  l'enfant  accuse  une  douleurdans 
les  pieds  qui  deviennent  bientôt  froids,  cyanoses,  gonflés  ;  en  même 
temps  frissons  (37°,  1)  ;  au  bout  d'une  demi-heure,  200  grammes  d'urine 
malaga;  au  bout  d'une  heure,  60  grammes  d'urine  moins  foncée;  auboat 
de  deux  heures,  urines  claires.  L'accès  se  termine  par  une  sueur  discnHc 
à  la  face,  au  cou  et  aux  mains,  environ  six  heures  après  le  début. 

L'urine  de  l'accès  donne  à  l'examen  :  couleur  rubis,  acidité,  den- 
sité 1025,  albumine  1,5  p.  100,  urée  17  p.  1000;  Texamen  micros- 
copique ne  montre  pas  de  globules  rouges,  mais  des  microcoques 
isolés  ou  en  chaînettes,  des  cristaux  d'acide  urique,  etc.  Deuxième 
accès  le  lendemain,  sans  refroidissement  accidentel.  Réaction  de  IV- 
moglobine  dans  les  deux  cas. 

L'examen  du  sang  montre  que  le  taux  de  l'hémoglobine  est  tombé  à 
45  p.  100  au  lieu  de  65  avant  l'accès  ;  globules  rouges  3  100  000;  globules 
blancs   11250. 

A  partir  du  23  novembre  1897,  cure  mercurielle  (injections  de  sublimé, 
un  demi-centigramme)  ;  les  accès  ne  disparaissent  pas,  au  contraire.  Le 
H  décembre,  on  trouve  dans  le  sang  3  200000  globules  rouges  et 
11000  blancs. 

Alors  on  remplace  les  injections  parles  frictions  mercurielles  (soixante 
du  11  décembre  1897  au  15  février  1898).  Amélioration.  Le  taux  de  l'hé- 
moglobine oscille  autour  de  60  p.  100,  les  globules  rouges  montent  à 
3  millions;  puis  l'hémoglobine  atteint  70  p.  100,75p.  100.  Quelques 
accès  dus  aux  changements  de  temps,  aux  baisses  barométriques.  Après 
la  cure  mercurielle  intensive,  on  donne  l'iodure  de  potassium.  L'hémo- 
globine monte  à  90  pour  100,  les  globules  rouges  sont  à  3  400000.  Bref, 
l'enfant,  après  un  traitement  spécifique  très  prolongé  et  un  séjour 
très  long  à  l'hôpital,  a  gagné  4  kilogrammes  de  poids  et  a  présenté 
une  améhoration  presque  équivalente  à  la  guérison. 

Ricerche  sperimentali  sull'  eliminazione  del  mercario  par  il  latte  di 
donna  (Recherches  expérimentales  sur  l'élimination  du  mercure  par  1<* 
lait  de  femme),  par  le  D'  E.  Somma  (La  Pediatria,  juin  1899). 

On  a  cru  pendant  longtemps  que  le  mercure  passait  à  travers  la  glande 
mammaire.  On  a  même  pu  saturer  de  mercure  une  chèvre  et  obtenir  la 
guérison  d'un  enfant  syphilitique  qui  faisait  usage  de  son  lait.  Cependant 
Lulz  et  Personne,  ayant  analysé  le  lait  d'une  femme  mercurialisée  jusqu'à 
salivation,  n'ont  pu  y  déceler  la  moindre  trace  de  mercure.  D'autres 
chimistes  n'ont  pas  été  plus  heureux. 
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L'auteur  a  fait  sept  analyses  chez  six  nourrices  prenant  du  mercure 
(cinq  par  les  frictions,  une  en  injections  sous-cutanées).  Le  nombre  des 
frictions  mercurielles  a  été  au  moins  de  cinq,  au  plus  de  trente.  Le  lait 
a  été  recueilli  jour  par  jour.  Le  résultat  des  analyses,  faites  avec  le  plus 
grand  soin,  a  été  absolument  négatif. 

On  peut  en  conclure  que  l'administration  du  mercure  par  la  voie  indi- 
recte de  la  nourrice  à  Tenfant  qu'elle  allaite  est  illusoire,  Télimination 
du  mercure  par  le  lait  ne  se  faisant  pas. 

SoUa  scelta  délia  nntrice  (Choix  d'une  nourrice),  par  le  D^  C.  Valvas- 
S0Ri-PERO?ti  (Congrès  national  pour  Vhygiène  de  l'allaitement  mercenaire; 
Milan,  1899)! 

Pratiquant  Texamen  microscopique,  la  recherche  de  la  graisse  et  de  la 
densité.  Fauteur  conclut  :  Quand  on  trouve  du  colostrum  ou  des  globules 
graisseux  petits,  agglutinés,  les  nourrissons  ont  de  la  dyspepsie  et  surtout 
de  la  diarrhée.  En  général,  la  dimension  des  globules  butyreux  ne  pré- 
sente pas  dMmportance.  Examinant  le  lait  de  nourrices  au  cours  d'un 
allaitement  excellent,  l'auteur  n'a  jamais  trouvé  de  formes  typiques  de 
globules  gras  et  ^n  rapport  avec  Tàge  du  lait.  L'examen  microscopique 
permet  de  déceler  la  présence  du  pus,  du  sang  et  des  cellules  épithéliales. 
L'examen  chimique  du  lait  a  été  fait  quatre- vin$;t-quatorze  fois.  La  densité 
du  lait  a  été  rarement  supérieure  à  1031,  la  moyenne  s'étant 
tenue  à  1 029.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  le  poids  spécifique  pour 
le  choix  de  la  nourrice.  L'auteur,  pour  le  beurre,  a  trouvé  une 
moyenne  de  37  gr.  5  par  litre.  Pendant  la  menstruation,  il  y  a  des  modi- 
fications  chimiques  du  lait  qui  peuvent  momentanément  troubler  le  nour- 
risson. Le  beurre  augmenterait  au  moment  des  règles,  le  lait  serait  plus 
dense  et  plus  riche  en  principes  nutritifs.  On  devrait  donner  un  peu  d'eau 
iactosée  au  nourrisson,  etc. 

Mastoïdite  de  Bezold  chez  un  nouTeau-nô,  par  M.  Lermotez  (Anniles 
àcsmaladies  de  Voreille  et  du  larynx^  mai  1899). 

On  entend  par  mastoïdite  de  Bezold  un  abcès  ossifluent  du  cou,  d'ori- 
gine otique  par  fusée  purulente  partie  de  l'antre,  perforant  la  corticale 
mastoïdienne  en  dedans  de  sa  pointe  et  s'épanchant  sous  le  sterno- 
mastoïdien.  On  a  dit  que  cette  affection  était  inconnue  dans  la  première 
enfance.  11  y  a,  en  effet,  incompatibilité  anatomique  entre  le  temporal  du 
jeune  enfant  et  la  perforation  bezoldique.  Mais  toute  règle  comporte  des 
exceptions,  et  M.  Lermoyez  a  vu  un  enfant  né  à  huit  mois  et  demi,  élevé 
à  la  couveuse  pendant  quinze  jours,  prendre  un  rhume  à  cinquante-cinq 
jours,  et  présenter  une  otorrhée  gauche  deux  jours  après.  On  le  soigne 
pendant  huit  jours  t  Thôpital  Trousseau,  puis  il  est  porté  à  Saint-Antoine 
où  on  reconnaît  une  otite  moyenne  gauche  aiguë  avec  perforation  du 
tympan.  Les  irrigations  boriquées  n'ont  aucun  effet,  et  on  constate  bientôt 
un  empâtement  mastoïdien  empiétant  sur  le  sterno-mastoïdien.  En 
pressant  à  ce  niveau,  on  fait  sortir  du  pus  par  le  conduit. 

11  s  est  donc  produit  une  ostéite  mastoïdienne  à  marche  rapide  consé- 
cutive à  une  otite  moyenne  purulente  ;  la  suppuration  osseuse  s'est  fait 
jour  dans  les  parties  latérales  profondes  du  cou,  au  niveau  de  la  région 
sous-rétro-mastoïdienne.  Température  38o.  Opération  lente  et  métho- 
dique, recherche  du  pus  en  avant,  sur  l'apophyse  ;  en  arrière,  dans  l'es- 
pace sous-rétro-mastoïdien,  on  découvre  un  foyer  en  communication 
avec  une  perforation  delà  mastoïde.  Curettage.  Guérison. 

ARCII.  DE  UÉDEC.  DES  ENFANTS,  1900.  HT    20 
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Tobarcalar  cervical  lymph-nodas.  (Ganglions  cervicaux  tuberculeux , 
parle  D*"  Charles  N.  Dowd  {Annals  ofSurgery^  mai  1899). 

La  tuberculose  des  ganglions  cervicaux  passe  pour  être  la  forme  la  plu? 
fréquente  des  localisations  tuberculeuses  de  Tenfance.  Le  maximum  de  frt*- 
quence  tombe  entre  trois  et  dix  ans  ;  la  maladie  est  rare  chez  les  nourrissons. 
Quand  la  tuberculose  envahit  les  ganglions  du  cou,  les  chaînes  anlérienre 
et  postérieure  sont  plus  ou  moins  prises,  quoique  les  ganglions  proche^ 
du  pharynx  soient  plus  atteints  que  les  autres.  Entre  les  cas  où  rinflatn- 
mation  est  lente,  sourde,  avec  tendance  fibreuse,  et  ceux  où  elle  e^l 
aiguë  et  suppurative,  il  y  a  tous  les  degrés.  En  général,  la  suppuralion 
est  lente  et  Touverture  ne  se  fait  qu'à  la  longue. 

Parfois  la  tuberculose  s'étend  à  d'autres  organes  et  la  phtisie  peut 
succéder  aux  adénopathies. 

Êtiologie.  —  La  porte  d'entrée  probable  est  le  pharynx,  car  on  Invin»* 
souvent  des  bacilles  dans  les  fragments  d'amygdales  ou  de  végélalitini» 
adénoïdes  extirpés.  Quelques  auteurs  ont  incriminé  la  carie  dentaire 
(Stark).  Milton  a  incriminé  les  poux  de  tète.  On  a  pu  accuser  au<>i 
l'eczéma,  la  rhinite,  l'otite  ou  une  autre  lésion  de  la  tète  qui  préparent 
le  terrain  s'ils  ne  l'ensemencent  pas  directement. 

Diagnostic.  —  Le  diagnostic  n'est  pas  toujours  facile,  car  les  inflamma- 
tions des  ganglions  cervicaux  accompagnent  souvent  les  exanthème^, 
pharyngites,  amygdalites,  maladies  du  cuir  chevelu  et  autres  infeclion^ 
En  général,  elles  ont  une  marche  aiguë,  donnent  rapidement  des  abcè^. 
mais  parfois  elles  déterminent  aussi  des  engorgements  chroniques,  ol  U-- 
difficultés  naissent.  L'injection  de  tuberculine  peut  alors  rendre  servira. 

Traitement.  —  il  faut  avoir  égard  à  l'état  général  avant  d'entreprendn* 
l'extirpation.  Les  toniques  et  les  moyens  hygiéniques  doivent  être  d'abord 
employés.  L'opération  doit  être  complète.  L'auteur  fait  une  incision  trans- 
versale sous  le  maxillaire  jusqu'à  la  mastoïde  et  tire  de  là  une  perpen- 
diculaire jusqu'à  la  racine  du  cou.  Un  large  lambeau  triangulaire  estain^t 
disséqué  et  renversé,  laissant  au  chirurgien  un  champ  opératoire  étendu. 
Plus  tard  la  cicatrice  est  invisible  de  face  et  peu  appréciable  de  prolil. 
L'auteur  a  fait  neuf  fois  cette  opération  avec  succès. 

Sur  un  total  de  36  cas  opérés  en  cinq  ans,  11  ont  pu  être  suivis  plus  de 
deux  ans  :  6  ont  guéri,  il  n'y  a  pas  eu  de  décès  et  tous  les  malades  ont 
bénéficié  de  l'intervention. 

Acute  intestinal  abstraction,  caused  by  an  adhérant  Termifom 
appendix  forming  a  band  associated  with  fœtal  arrangement  of  the  peri- 
toneum  (Obstruction  intestinale  aiguë  causée  par  un  appendice  adhérent 
formant  bride  avec  une  malformation  du  péritoine),  par  H.  Bethax  Ko- 
BiNSON  (Clin.  Soc.  of  London,  26  mai  1899). 

Une  fillette  de  sept  ans  est  reçue  à  Saint-Thomas^ s  Hospital  en  mars  189s, 
ayant  eu  depuis  une  semaine  de  la  constipation  et  des  vomissement^, 
ceux-ci  se  répétant  et  prenant  la  couleur  brunâtre.  Pouls  110,  respira- 
tion 38,  pas  de  fièvre,  pas  de  collap«ius.  Douleur  de  ventre  autour  de 
Tombilic  avec  distension.  Matité  à  gauche.  Pas  de  garde-robes,  peut-être 
aussi  pas  de  gaz.  Laparotomie  médiane,  écoulement  de  liquide  a\e<* 
quelques  flocons.  Pas  de  côlon  dans  le  flanc  droit,  côlon  affaissé  à  gauche.  I 
A  gauche  de  la  ligne  médiane,  près  de  l'ombilic,  on  sentait  une  masse 
résultant  de  l'étranglement  de  l'intestin  grêle  par  une  bride  allant  du 
sommet  de  l'appendice  à  une  glande  mésentérique  caséeuse.  Au-<ies- 
sous  de  cette  compression,  intestin  affaissé  ;  au-dessus,  dilatation.  Le 
caecum  et  le  côlon  ascendant  avaient  leur  revêtement  périlonéal  primitif 
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et  avaient  pu  passer  librement  à  gauche.  La  troisième  portion  du 
duodénum  avait  aussi  un  mésentère.  Mort  rapide.  En  somme,  pas  d'ap- 
peDdicite,  le  ganglion  mésentérique  caséeux  avait  provoqué  la  formation 
de  la  bride  appendiculaire. 

Appendicites  aigués  chez  des  tobercaleux,  par  F.  Catiielin  (La  Presse 
médicale,  21  juin  1899). 

H  s'agit  d'enfants  en  traitement  à  Berck  pour  des  ostéopathies  tuber- 
culeuses qui  étaient  pris  d'appendicites  aiguës  non  bacillaires  (5  obser- 
vations,  4  guérisons).  —  l.  Fille  de  neuf  ans  et  demi,  mal  de  Pott  dorso- 
lombaire.  Entrée  le  14  août  1897,  la  malade  se  plaint  du  ventre  le 
14  mars  1898  (39*');  vomissements  verdàtres,  diarrhée,  douleur  iliaque 
gauche.  Le  15  mars,  à  deux  heures,  vingt-huit  heures  après  le  début, 
laparotomie  à  droite,  adhérences,  résection  de  l'appendice  qui  renfermait 
quatre  calculs.  Guérison.  —  IL  Fille  de  douze  ans,  coxalgie  gauche.  Le 
26  août  <898,  douleurs,  vomissements,  40*,  1.  Le  27,  39^», 4,  vomissements 
verdàtres,  point  de  Mac  Burney  ;  laparotomie  trente  heures  après  le  début, 
pus,  résection  de  Tappendice  (appendicite  chronique  hypertrophique, 
lésions  infectieuses  généralisées).  Mort  le  29  août,  quarante-huit  heures 
aprèslopération,  de  péritonite  généralisée.  —  ill.  Fille  de  quatre  ans,  entrée 
pour  une  coxalgie  gauche  le  10  novembre  1807.  Le  31  août  1898,  vomis- 
sements avec  douleurs  de  ventre,  39^,2,  pouls  150;  laparotomie  dix  ou 
douze  heures  après  le  début,  pus,  résection  de  l'appendice  qui  est 
enûammé.  Guérison.  —  IV".  Fille  de  quatre  ans  entrée  le  16  janvier  1896 
pourune  coxalgie  gauclie.  Le  1<^'  septembre  1898,  vomissements,  douleurs 
de  ventre;  le  2,  39^3,  pouls  120,  point  de  Mac  Burney;  dans  la  journée 
39%7,  pouls  170;  laparotomie  vingt  heures  après  le  début  ;  pas  de  pus, 
résection  de  l'appendice  qui  est  enflammé.  Guérison  après  des  suites 
inquiétantes.  —  V.  Garçon  de  dix-neuf  ans,  mal  de  Pott  dorsal.  Dans  la  nuit 
du  28  au  29  septembre,  douleurs  de  ventre,  point  de  Mac  Burney,  un 
vomissement,  pas  de  fièvre.  Laparotomie  cinq  heures  après  le  début; 
résection  de  Tappendire  qui  contient  plusieurs  calculs.  Guérison. 

L  auteur  conclut  à  l'intervention  précoce  même  chez  les  malades  pré- 
infectés,  tuberculeux  comme  les  clients  de  Berck-sur-Mer. 

Congiontivite  ed  angina  psendo-membranose  da  diplococco  del  Frànkel 
in  an  lattante  (Conjonctivite  et  angine  pseudo-membraneuses  pneu mo- 
cocciques  chez  un  nourrisson),  par  le  D^  Gomba  [Settimana  medica,  1899). 

La  bactériologie  a  montré  que  la  conjonctivite  diphtérique  des  anciens 
auteurs  n'était  pas  exclusivement  causée  par  le  bacille  de  Lœffler, 
mais  relevait  de  l'action  pathogène  d'autres  bactéries  (streptocoques, 
staphylocoques,  diploroques,  pneumobacille,  colibacille). 

Exemple,  —  Une  fille  de  sept  mois  entre  à  la  clinique  de  Florence  le 
18  novembre  4898;  il  y  a  un  mois,  les  paupières  se  couvrent  de  croûtes 
jaunâtres;  lavages  boriques,  amélioration.  Au  commencement  de  no- 
vembre, eczéma  de  l'oreille  droite,  puis  de  la  joue.  Le  14,  l'enfant  ne  peut 
ouvrir  l'œil  droit,  la  conjonctive  est  très  rouge.  Le  médecin  trouve 
l'autre  œil  malade  et,  ayant  vu  des  fausses  membranes  dans  la 
gorge,  il  parle  de  diphtérie.  L'examen  montre  que  toute  la  face  interne 
des  paupières  est  couverte  d'une  fausse  membrane  fibrineuse,  dense, 
adhérente  ;  la  conjonctive  oculaire  est  très  congestionnée,  la  cornée 
opaque;  à  gauche,  lésions  moindres.  Dans  la  gorge,  deux  plaques  exsu- 
datives,  voix  claire.  On  fait  une  injection  de  sérum. 

Cependant  l'examen  bactériologique  fait  constater  l'absence  de  bacilles 
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de  Lœffler  et  la  présence  de  pneumocoques.  On  fait  des  lavages  au 
sublimé  à  1  p.  1000  dans  les  yeux,  et  des  badigeonnages  avec  le 
liquide  de  Lœffler  dans  la  gorge.  Les  fausses  membranes  persistent  les 
jours  suivants,  les  cornées  sont  très  compromises.  L'enfant  a  été  emportée 
par  la  mère  le  26  novembre. 

Action  bienfaisante  de  l'acide  lactiqne  dans  qnelqnes  affections  pruri- 
gineuses, par  le  D^  du  Gastbl  (Journal  des  praticitnSf  mai  1899). 

Un  enfant  de  dix  mois  entre  à  Thôpital  pour  un  eczéma  compliquant  la 
diarrhée  ;  il  est  nourri  au  sein  par  sa  mère,  mais  mal  réglé.  Poudre  au  talr 
et  à  Toxyde  de  zinc,  bain  d'amidon.  La  diarrhée  persiste,  Teczéma  s'ag- 
grave, le  prurit  est  très  accusé.  On  donne  60  centigrammes  d*acide  lactique 
par  jour.  La  diarrhée  s'arrête  et  Teczéma  guérit  en  quelques  jours.  Chez 
deux  autres  enfants,  deux  sœurs  de  deux  ans  et  demi  et  six  mois,  atteinte:^ 
d'urticaire,  de  prurigo  chronique  évoluant  vers  le  prurigo  de  Hébra, 
l'acide  lactique  longtemps  continué  (six  cuillerées  à  café  par  jour  pour 
l'aînée,  trois  pour  la  cadette,  d'une  solution  àl  p.  100)  amena  la  guérison. 

Une  nilette  de  deux  ans,  présentant  des  papules  de  prurigo  ou  d'urti- 
caire, a  pris  chaque  jour  4  cuillerées  à  café  d'une  solution  d'acide  lactique 
à  1  p.  100,  et  a  obtenu  la  guérison. 

Un  enfant  de  six  mois,  atteint  d'eczéma  prurigineux,  prend  deux  gouttes 
d'acide  lactique  trois  fois  par  jour  dans  un  peu  d'eau  sucrée.  Le  prurit 
diminue  rapidement,  puis  l'éruption  s'amende  ;  en  un  mois  la  guérison 
est  complète. 

Une  fille  de  quatorze  ans,  atteinte  de  prurigo  de  Hébra,  a  pris 
seize  gouttes  d'acide  lactique  par  jour  avec  le  plus  grand  succès.  Une  autre 
de  quinze  ans  prend,  pour  la  même  maladie,  vingt  gouttes  par  jour,  et  s'en 
trouve  bien.  En  somme,  très  bons  effets  de  l'acide  lactique  dans  toutes 
les  dermatoses  prurigineuses  ;  le  meilleur  mode  d'administration  est  de 
donner  des  gouttes  dans  l'eau  sucrée  au  moment  des  repas. 

Remarks  on  laryngeal  growths  in  young  children  (Remarques  sur  les 
excroissances  laryngées  chez  les  jeunes  enfants),  par  le  D**  G.  Ht^rmi 
Mackenzie  (Brit.  med.  journ,,  20  mai  1899). 

Fille  de  dix-sept  mois  ayant  souffert  d'une  aphonie  croissante  depuis 
un  an.  Jusqu'à  quatre  ou  cinq  mois,  elle  avait  la  voix  claire;  quand 
l'enfant  crie,  il  y  a  une  respiration  stridoreuse.  Â  cet  âge,  on  ne  peut 
se  servir  du  laryngoscope.  Plus  tard  on  peut  en  user,  on  peut  même  par- 
fois avec  le  doigt  sentir  les  tumeurs  au-dessus  de  la  glotte.  C'est  par  éli- 
mination qu'on  arrive  au  diagnostic.  La  raucité  persistante  de  la  voix 
est  un  bon  signe  ;  dans  les  laryngites  ordinaires,  cette  raucité  est  passa< 
gère.  A  la  raucité  s'ajoutent  plus  lard  la  dyspnée  et  le  stridor. 

Les  tumeurs  des  cordes  vocales  atteignent  d'abord  la  phonation, 
ensuite  la  respiration.  On  peut  les  rencontrer  dès  la  naissance  (congéni- 
tales), ce  qui  est  rare,  vers  le  sixième  mois  plus  fréquemment,  vers  la 
cinquième  ou  sixième  année  à  la  suite  dje  quelque  fièvre  éruptive.  La 
syphilis  n'y  est  pour  rien  et  le  traitement  spécifique  n'agit  pas;  larsenic 
est  également  inefficace.  C'est  au  traitement  chirurgical  qu'il  faut 
s'adresser.  La  trachéotomie  est  préférable  au  tubage ^  bien  souvent  d'ailleurs 
impossible.  On  a  songé  à  enlever  les  tumeurs  parles  voies  naturelles  ou 
par  la  thyrotomie.  La  thyrotomie  est  une  mauvaise  opération  chez  le> 
jeunes  enfants.  Elle  est  suivie  de  récidive.  La  trachéotomie  est  le  pro- 
cédé de  choix;  elle  met  l'organe  au  repos  et  amène  l'atrophie  des 
tumeurs.  L'enfant  en  rend  alors  spontanément  des  fragments  qu'on  peut 
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recueillir  et  étudier  au  microscope  ;  on  voit  qu'il  s'agit  de  papillomes  du 
larynx. 

* 

Casa  of  double  gênerai,  empyema  in  a  cnild,  opération,  recoTery 
(Cas  d'empyème  double  chez  un  enfant,  opération,  guérison),  par 
W.-Â.  MiLLiGAN  {BriL  med.  journ,,  16  janvier  1900). 

Fille  de  six  ans  reçue  à  Thôpital  des  enfants  de  Bristol  le  10  juillet  1899  ; 
cyanose,  86  respirations  à  la  minute.  Il  y  a  quinze  jours,  début  brusque 
par  un  point  de  côté  à  droite  et  par  de  la  fièvre.  Au  moment  de  l'entrée, 
on  trouve  38<»,160  pulsations  et  86  respirations  ;  sonorité  en  haut  avec  râles 
bronchiques,  matité  aux  deux  bases  avec  silence  respiratoire.  Ponction 
exploratrice  :  pus  dans  les  deux  plèvres.  On  fait  l'aspiration  à  gauche  et 
on  relire  près  de  400  grammes  de  pus  épais,  ce  qui  améliore  la  situation 
et  fait  tomber  les  respirations  à  56  par  minute.  Le  lendemain  on  ponc- 
tionne le  côté  droit  et  on  retire  150  grammes  de  pus.  Deux  jours  après 
la  cyanose  étant  revenue,  on  fait  à  gauche  une  nouvelle  thoracentèse  qui 
donne  plus  de  300  grammes  de  pus  épais. 

Le 25  juillet  (cinq  jours  après  l'admission),  pleurotomie  dans  le  6*^  espace 
du  côté  droit,  dans  la  ligne  axillaire,  avec  drainage.  Amélioration.  Deux 
jours  après,  thoracentèse  à  gauche  (140  grammes  de  pus).  Six  jours  après' 
on  retire  du  même  côté  450  grammes  de  pus.  Le  10  août,  pleurotomie 
à  gauche  dans  le  5®  espace.  Guérison  rapide.  L'examen  bactériologique 
ft  montré  le  pneumocoque. 
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Contribution  à  l'étude  de  l'empyôme  double  chez  l'enfant,  par  le 
D' L.  Bluzat  [Thèse  de  Paris,  26  octobre  1899,  60  pages). 

L  auteur  rapporte  une  observation  inédite  (enfant  de  neuf  ans  et  demi) 
et  résume  huit  autres  cas  empruntés  à  diverses  sources.  La  pleurésie  puru- 
lente double  n'est  donc  pas  exceptionnelle  chez  l'enfant  ;  des  autopsies 
bien  faites  la  montreraient  peut-être  plus  fréquente.  Elle  est  habituelle- 
ment pneumococcique,  soit  qu'elle  survienne  d'emblée,  soit  qu'elle  succède 
à  la  pneumonie.  Les  deux  épanchements  peuvent  apparaître  presque 
ensemble  ou  se  succéder  à  plus  ou  moins  d'intervalle.  Si  l'intervalle  est 
long,  la  gravité  sera  moindre.  Le  pronostic  est  grave,  surtout  dans  la 
première  enfance  (mortalité  37,7  p.  100).  Le  traitement  consiste  dans  la 
pleurotomie  avec  ou  sans  résection  costale.  On  commencera  par  le  plus 
grand  épanchement,  et  on  n'ouvrira  le  second  que  quelques  jours  après 
(quatre  à  huit  jours).  S'il  y  avait  urgence  pour  ce  dernier,  on  ferait  une 
ponction  d'attente. 

Les  lavages  ne  sont  indiqués  que  dans  les  cas  de  fétidité;  le  drainage  ne 
sera  pas  maintenu  longtemps.  Après  la  guérison,  on  fera  de  la  gymnas- 
tique respiratoire. 

La  scarlatine  à  l'hôpital  des  Enfants-Malades  pendant  l'année  1899, 
parle  D""  Léopold  Navarre  [Thèse  de  Paris,  11  janvier  1900,  58  pages). 

Lauleur  commence  par  déplorer  les  conditions  défectueuses  de  l'isole- 
ment des  scarlatineux  à  Thôpital  des  Enfants-Malades  :  manque  de  place, 
d'air,  de  lumière,  de  chambres  séparées.  Grâce  à  l'inauguration  des 
pavillons  neufs  de  Rougeole  et  biphtérie,  cette  honte  vient  de  prendre  fin. 

Le  nombre  des  entrées  pour  scarlatine  a  été  de  351  en  1899,  maximum 
en  juin,  minimum  en  décembre;  le  printemps  et  l'été  sont  les  saisons 
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les  plus  chargées.  Au  point  de  vue  de  l'âge,  c'est  de  six  à  sept  ans  qu'il  y 
a  eu  le  plus  de  cas  ;  peu  de  diirérence  sexuelle.  Dans  un  cas,  rincubation 
a  pu  être  fixée  à  27  heures^  et  l'invasion  à  22  heures;  48  heures  après 
rinfection  Téruption  se  montrait.  On  a  relevé  143  complications  (63  otites. 
40  p.  100.  La  mortalité  a  été  faible:  21  décès  (5,95  p.  100).  Elle  est  d'au- 
tant plus  forte  que  les  enfants  sont  plus  jeunes. 

Consultations  de  nourrissons,  par  Mlle  Esn  [Thèse  de  PariSy  11  jan- 
vier 1900,  60  pages). 

L'auteur,  élève  de  M.  Budin,  montre  les  avantages  des  consultations  de 
nourrissons  qui  sont  des  écoles  pour  les  mères  et  qui  permettent  de  lo- 
aider,  en  cas  d'insuffisance  ou  d'absence  de  lactation,  par  la  distribution 
de  lait  stérilisé.  Le  fonctionnement  de  la  consultation  de  la  clinique 
Tarnier,  créée  par  M.  Budin,  est  exposé  en  détail.  Après  avoir  vanté 
l'allaitement  au  sein,  et  en  avoir  tracé  les  règles  jusqu'au  sevrage  inclusi- 
vement, Mlle  Enlz  expose  les  complications  et  conJLre-indications  de  l'allai- 
tement maternel  (ombilication  du  mamelon,  crevasses,  galactophorite, 
retour  des  règles,  grossesse,  albuminurie,  épilepsie,  etc.).  Puis  elle  étudie 
l'allaitement  artificiel  et  mixte,  Tallaitcment  avec  le  lait  pur  stérilisé,  qui 
doit  être  préféré  dans  la  généralité  des  cas,  les  coupages  ne  convenant 
que  pour  certains  cas  déterminés. 

Dans  ses  conclusions,  l'auteur  émet  le  vœu  que  chaque  ville  ait  sa  con- 
sultation de  nourrissons.  Cela  permettra  d'abaisser  la  mortalité  infantile 
et  d'avoir  des  enfants  sains  et  vigoureux. 

Comment  traiter  la  péritonite  tuberculeuse  ?  par  le  D**  MairicbLarocbe 
{Thèse  de  I*ariSj  47  janvier  1900,  84  pages). 

Après  avoir  décrit  brièvement  les  principales  formes  de  la  ïïéritonite 
tuberculeuse  (miliaire,  caséeuse  ou  ulcéreuse,  fibreuse,  etc.),  l'auteur  fait 
le  bilan  du  traitement  médical  et  il  rapporte  quinze  observations  de 
guérison  sans  intervention.  On  pourrait  y  ajouter  le  cas  publié  dans  les 
Archives  par  M.  Comby  (1899,  page  726)  :  Fille  de  onze  ans,  atteinte  de 
tuberculose  pleuro-péritonéale  avec  ascite,  guérison  complète.  On  peut 
donc  conclure  avec  M.  Laroche  que  la  péritonite  tuberculeuse,  sous  toutes 
ses  formes  chroniques,  peut  parfois  guérir  spontanément,  qu'elle  est  en 
tout  cas  justiciable  d'un  traitement  purement  médical,  avant  de  passer  au 
traitement  chirurgical. 

Suivent  vingt-six  observations  de  péritonite  tuberculeuse  traitées  par 
la  laparotomie,  et  le  résumé  d'une  statistique  de  358  cas  avec  :  9  p.  100 
de  morts  opératoires,  15  p.  100  de  morts  prochaines,  34  p.  100  de  guérisons 
au  bout  de  six  mois,  25  p.  100  au  bout  d'un  an,  15  p.  100  au  bout  de 
deux  ans.  Mais,  avec  les  perfectionnements  techniques,  la  moyenne  de< 
guérisons  va  en  augmentant;  sur  131  cas,  M.  Laroche  trouve  88  p.  100 
de  guérisons  ou  améliorations. 

Autrefois  on  lavait  le  péritoine,  on  se  contente  aujourd'hui  de  le  net- 
toyer, de  le  racler;  le  drainage  est  dangereux  ;  la  laparotomie  vaginale 
n'est  pas  à  conseiller.  En  résumé,  laparotomie  sans  emploi  des  antisep- 
tiques, mise  à  sec  du  péritoine,  enlever  les  masses  tuberculeuses  enle- 
vables,  ne  pas  drainer. 

Les  injections  de  liquides  modificateurs  dans  la  péritonite  tuberculeuse 
ont  été  faites  quelquefois  (eau  boriquée,  naphtol  camphré)  avec  une 
moyenne  élevée  d'insuccès  :  3  morts  sur  9. 

Sur  15  cas  traités  par  la  ponction  suivie  d'injection  gazeuse,  il  y  aurait 
eu  i  mort,  2  améliorations,  12  guérisons.  Ausset  a  cité  un  cas  de  guérison 
par  les  rayons  X. 
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L'auteur  conclut  :  1*»  On  doit  intervenir  activement,  chirurgicalement, 
et  le  plus  tôt  possible,  dans  la  forme  miliaire  aiguë  et  dans  la  forme  ulcé- 
reuse ;  2^  la  gravité  de  Tétat  général,  la  coexistence  de  lésions  pulmonaires 
oe  sont  pas  des  contre-indications  absolues  ;  3°  dans  les  formes  fibreuses, 
on  est  en  droit  d*espérer  la  guérison  et  on  peut  employer  les  procédés  de 
douceur,  la  laparotomie  restant  en  réserve  pour  les  cas  malheureux  ; 
4Me  traitement  doit  avoir  pour  but  l'exagération  des  phénomènes  normaux 
de  défense  de  l'organisme. 

Contribution  à  Tétade  de  la  scoliose  et  de  son  traitement,  par  le 
Df  G.  Datez  (Thèse  de  Paris,  20  décembre  t899,  248  pages). 

Lauteur,  dans  ce  volumineux  travail,  vise  surtout  la  scoliose  des 
adolescents.  La  scoliose  de  la  première  enfance  est  surtout  rachitique, 
elle  est  peu  commune.  C'est  dans  l'adolescence  qu'on  voit  le  plus  de 
scolioses,  les  filles  étant  plus  atteintes  que  les  garçons  (76,5  p.  100).  La 
scoliose  peut  être  congénitale  ;  l'auteur  en  rapporte  deux  observations. 
Il  cite  aussi  des  exemples  de  scolioses  causées  par  les  tumeurs  adénoïdes, 
par  la  pleurésie,  etc. 

Dans  les  scolioses  confirmées,  il  faut  soustraire  les  corps  vertébraux  à 
l'action  de  la  pesanteur  et  des  muscles.  On  devra  donc  allonger  le  rachis 
et  appliquer  un  corset  pl&tré.  On  s*évertuera  à  pratiquer  la  détorsion  du 
rachis.  La  gymnastique,  les  exercices  ne  sont  efficaces  que  dans  les 
scolioses  d'attitude.  Ces  moyens  échouent  dans  les  scolioses  avec  défor- 
mations osseuses.  Les  appareils  inamovibles  doivent  être  appliqués 
pendant  l'allongement  combiné  avec  la  détorsion. 

Le  traitement  doit  être  progressif  et  ininterrompu,  pendant  dix-huit 
mois  à  deux  ans  pour  les  scolioses  graves.  Le  traitement  par  allongement 
mécanique,  auto-suspension  et  fixation  dans  le  plâtre  serait  sans  danger. 

Cette  thèse,  basée  sur  67  observations,  est  ornée  de  47  figures  et 
4  tableaux. 

Septicémie  à  staphylocoqae,  par  le  D'  L.  Jouannic  (Thèse  de  Paris ^ 
6  décembre  1899,  112  pages). 

Olte  thèse  est  basée  sur  vingt- six  observations  empruntées  à  diverses 
sources.  Elle  montre  que  la  septicémie  à  staphylocoque  est  habituelle- 
ment une  septicémie  médicale,  la  porte  d'entrée  du  microbe  étant  peu 
apparente  et  même  inconnue,  le  staphylocoque  venant  de  l'extérieur  ou 
de  l'intérieur.  Cette  septicémie  revêt  presque  toujours  la  forme  pyohémique 
pus  collecté,  abcès  métastatiques).  Elle  peut  être  générale,  sans  locali- 
sation précise,  ou  localisée  à  un  appareil  (staphylococcie  broncho-pulmo- 
naire, cardiaque,  cutanée,  osseuse,  articulaire).  Le  diagnostic  est  difficile 
et  on  a  à  envisager  la  fièvre  typhoïde,  la  méningite,  la  granulie,  le 
rhumatisme,  etc.  Dans  les  cas  douteux,  on  fera  l'examen  bactériologique 
(lu  »ang.  Pronostic  très  grave,  qu'il  s'agisse  du  staphylocoque  doré  ou  du 
staphylocoque  blanc. 

On  soutiendra  l'organisme,  on  facilitera  l'élimination  des  toxines,  en 
attendant  que  la  sérothérapie  antistaphylococcique  permette  de  lutter 
plus  efficacement  contre  la  septicémie. 

Infection  des  glandes  sous-maxillaires  chez  le  noaveaa-né,  par  le 
D'il.  Chassande-Baroz  (Thèse  de  Paris,  21  décembre  1899,  76  pages).  Cette 
affection,  jusque-là  non  décrite  dans  le  bas  &ge,  est  très  rare.  L'infection 
<lela  glande  sous-maxillaire  est  au  début  endo-canaliculaire  (acini  et 
conduits  excréteurs);   les  lumières   glandulaires  sont   encombrées  de 
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leucocytes,  de  cellules  épithéliales  desquamées  et  de  microbes.  Le  tissu 
conjonctif  interstitiel  est  simplement  congestionné  et  œdématié.  Ce  n'est 
que  plus  tard  qu'il  est  envahi  par  les  microbes  et  par  le  pus. 

Les  causes  de  l'inflammation  de  la  glande  sous-maxillaire  sont 
diverses  :  traumatismes  obstétricaux,  lithiase  salivaire,  oreillons,  gre- 
nouillettes,  adénophlegmons,  stomatites,  fièvre,  éruptions,  septicémies, 
cachexies,  galactophorite  de  la  nourrice.  LMnfection  se  fait  par  voie 
ascendante,  par  le  canal  de  Wharton,  de  la  bouche  à  la  glande. 

On  sent,  au  niveau  de  la  région  sous-maxiilaire,  une  petite  tumeur 
comme  une  noisette,  arrondie,  dure,  uni  ou  bilatérale.  En  la  comprimant, 
on  fait  sourdre  une  goutte  de  muco-pus  par  Torifice  du  canal  de  Wharton. 
Symptômes  généraux  nuls  ou  peu  accusés  dans  quelques  cas,  intenses 
dans  d*autres.  La  tuméfaction  peut  augmenter  de  volume,  se  ramollir 
devenir  fluctuante  ;  le  plancher  de  la  bouche  est  saillant,  la  langue  est 
refoulée  en  haut  et  en  arrière;  la  succion  est  entravée.  Le  pus  qui  sort 
par  le  canal  de  Wharton  est  alors  très  abondant;  on  y  trouve  le  strepto- 
cx)que  ou  le  staphylocoque.  Il  y  a  de  la  lièvre  ;  les  enfants  maigrissent,  se 
cacheclisent  et  succombent.  C'est  du  moins  la  terminaison  qui  a  été 
notée  dans  les  deux  cas  personnels  de  Tau  leur.  Voici  le  résumé  de  ces 
deux  cas  : 

l*»  Mlle  débile,  pesant  i  740  grammes,  jumelle;  mise  en  couveuse, 
elle  est  morte  à  dix-huit  jours,  après  dix  jours  de  maladie  ;  la  tem|)ér&- 
lure  rectale  a  varié  entre  35<^,5  et  36°,5,  atteignant  une  fois  par  hasard 
370  ou  37<>,5  ;  le  poids  a  baissé  à  i  235  grammes.  Vers  le  dixième  jour,  on 
note  la  tuméfaction  des  glandes  sous-maxillaires,  qui  va  rapidement  en 
augmentant  et  s'accompagne  d'écoulement  de  pus  dans  la  bouche. 
M.  Budin  reconnaît  un  abcès  double  des  glandes  sous-maxillaires  et 
prescrit  Texpression  du  pus  avant  chaque  tétée.  A  l'autopsie,  la  tuméfac- 
tion est  plus  marquée  à  gauche  ;  la  glande,  grosse  comme  une  amande, 
l'orme  une  poche  pleine  de  pus  crémeux,  le  canal  de  Wharton  est  dilaté. 
La  culture  du  pus  donne  du  streptocoque. 

2*»  Fille  pesant  1940  grammes,  née  deux  mois  avant  terme,  mise  en 
couveuse;  vers  le  dix-septième  jour,  début  de  la  maladie,  mort  au  bout 
de  cinq  jours.  La  température,  qui  oscillait  entre  36  et  37°  avant  la 
maladie,  a  monté  ensuite  à  38*^,  30°,  39^,5.  La  tuméfaction  glandulain*  a 
été  limitée  à  droite  ;  l'expression  a  été  faite  toutes  les  deux  heures.  Pas 
d  autopsie. 

Le  foie  diphtérique,  par  le  D'  Marcel-Edmond  Loisel  {Thèse  de  Pam, 
26  décembre  1899,  56  pages). 

Inspirée  par  M.  Hichardière,  cette  thèse  montre  que  le  foie  est  toujoiii-s 
intéressé  dans  les  diphtéries  toxiques.  L'altération  du  foie  est  produite 
tantôt  par  la  toxine  diphtérique  seule,  tantôt  par  le  bacille  de  Loeffler 
et  par  sa  toxine  associés.  Parmi  les  effets  immédiats  du  poison  diphté- 
rique sur  le  foie,  les  lésions  cellulaires  dégénératives  sont  souvent 
très  accusées.  Parmi  les  effets  éloignés,  il  faut  surtout  citer  les  trouble* 
vaso-moteurs  et  la  sclérose  viscérale.  L'ictère  est  une  complication  rarr 
de  la  diphtérie,  qui  n'a  de  gravité  que  parce  qu'il  est  Tindice  d'une  diph- 
térie habituellement  maligne.  La  cause  probable  de  cet  ictère  est  une 
angiocholite  consécutive  à  une  infection  d'origine  intestinale. 

De  l'emploi  de  l'acide  lactique  comme  antiseptique  intestinal  dans  les 
diarrhées  des  enfants  et  dans  les  dermatoses  prurigineuses,  par  le  D"^  Th. 
Bailly  (Thèse  de  Paris,  27  décembre  1899,  48  pagcs\ 

Celte  thèse,  inspirée  par  M.  du  Caslel,  contient  dix-sept  observations. 
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Depuis  les  recherches  de  M.  Hayem,  l'acide  lactique  est  très  souvent 
prescrit  dans  les  diarrhées  de  Tenfance,  à  la  dose  de  2  à  3  grammes  en 
vingt-quatre  heures.  Thiercelin  prescrit  toutes  les  deux  heures  une 
coiJlerée  à  potage  de  : 

Acide  lactique 2à3  grammes. 

Sirop  de  coings 30       — 

Eau  distillée i2S       — 

Dans  les  dermatoses  prurigineuses  liées  si  souvent  chez  Tenfant  aux 
troubles  digestifs  (prurit,  urticaire,  prurigo  de  liébra,  eczéma),  du  Castel 
a  employé  Tacide  lactique  avec  non  moins  de  succès  à  la  dose  quotidienne 
de  50  centigrammes  à  1  gramme.  Dans  bien  des  cas,  démangeaisons  et 
éruptions  ont  été  très  rapidement  amendées.  11  semble  que,  dans  ces  cas, 
lacide  lactique  agisse  comme  antiseptique  intestinal  en  s'opposant  aux 
fermentations  anormales.  L*emploi  de  cet  acide,  même  très  prolongé, 
n'a  pas  eu  d'inconvénient.  Le  succès  est  plus  marqué  chez  les' enfants  que 
chez  les  adultes,  ces  derniers  présentant  des  dermatoses  plus  rebelles  et 
plus  complexes. 

Disjonction  épiphysaire  des  nonTeaa-nés  syphilitiques,  par  le  D*"  P.  Gil- 
BEBT  (Thèse  de  Paris,  13  décembre  1899,  56  pages). 

L'auteur,  considérant  que  la  maladie  de  Parrot  n'est  en  réalité  que  le 
résultat  du  développement,  dans  la  région  jux  la-épi  physaire,  d'une  ostéo- 
périostile  syphilitique  produisant,  à  cause  de  son  siège  spécial,  une  dis- 
jonction épiphysaire,  croit  préférable  de  remplacer  la  dénomination  vague 
de  pseudo-paralysie  syphilitique  des  nouveau-nés  par  celle  plus  précise 
de  disjonction  épiphysaire  des  nouveau-nés  syphilitiques. 

Mais  on  pourrait  objecter  que  la  pseudo-paralysie  s'observe  quelquefois 
chez  des  enfants  qui  n'ont  que  de  l'hypéroslosediaphysaire  ou  des  lésions 
à  peine  appréciables  ou  un  point  quelconque  des  os  longs  des  membres. 

Cette  maladie  affecterait  5  p.  100  des  hérédo-syphilitiques.  L'auteur  en 
rapporte  15  observations  résumées. 

La  guérison  est  assurée  aux  conditions  suivantes  :  l°diagnoslic  précoce 
et  suivi  immédiatement  du  traitement  mcrcuriel  ;  2°  bonne  hygiène  ali- 
mentaire; 3®  bon  état  général. 

De  la  hernie  inguinale  étranglée  chez  l'enfant  dans  les  -deux  premières 
années  de  la  vie,  par  le  D""  Maurice  Petitjean  {Thèse  de  Paris,  13  dé- 
cembre 1899,  74  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Porak,  est  basée  sur  vingt-cinq  observa- 
tions dont  quinze  inédites.  Après  avoir  étudié  l'étiologieet  le  mécanisme  de 
Télranglement  herniaire  dans  la  première  enfance,  l'agent  de  l'étrangle- 
ment (collet  du  sac),ranatomie  pathologique  (état  des  enveloppes,  lésions 
des  parties  herniées),  l'auteur  aborde  lasymptomatologie  (vomissements, 
constipation,  météorisme),  le  diagnostic,  le  pronostic,  et  enfin  le  traite- 
ment. 

11  conclut  que  la  hernie  inguinale  étranglée  est  moins  fréquente  dans 
le  premier  âge  que  plus  tard  ;  qu'elle  n'est  cependant  pas  rare  chez  le 
jeune  enfant  et  que,  quand  elle  s'étrangle,  c'est  surtout  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie  ;  que  l'étranglement,  plus  ordinaire  dans  les  cas  de  hernie 
avérée,  peut  survenir  d'emblée;  que  le  sac  herniaire  est  très  mince  chez 
l'enfant,  contient  rarement  de  l'épiploon,  que  les  lésions  des  parties  her- 
niées sont  moins  accusées  que  chez  l'adulte;  que  les  symptômes  généraux, 
ceux  d'ordre  nerveux  surtout,  sont  rapidement  graves,  les  phénomènes 
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inflammaloires  élant  parfois  très  accusés  sur  les  téguments  ;  que  le  dia- 
gnostic peut  être  très  difficile  chez  le  nourrisson,  qu'il  faut  examiner 
soigneusement  dans  les  cas  douteux  la  région  du  canal  inguinal;  que  le 
taxis  réussit  souvent  bien  chez  les  enfants,  les  manœuvres  devant  être 
exécutées  avec  beaucoup  de  douceur  ;  que  ce  procédé  doit  être  appliqué 
surtout  aux  étranglements  récents.  Si  le  taxis  échoue  et  si  le  début  des 
accidents  est  déjà  éloigné,  on  aura  recours  à  la  kélotomie,  suivie  de  cure 
radicale,  toutes  les  fois  que  Tétat  de  l'anse  intestinale  étranglée  le  per- 
mettra. 

Du  traitement  de  Tappendicite,  par  le  D*"  L.  Boutbs  (Thèse  de  Paris, 
20  décembre  1899,  56  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  le  D'  Thiéry,  nous  donne  le  résumé  de  cinq 
observations  inédites,  avec  quatre  figures  dans  le  texte  destinées  à  bien 
montrer  Pacte  opératoire.  L'auteur  recommande  le  procédé  de  MM.  Thiéry 
et  Ischwall,  qui  consiste  à  extérioriser  le  moignon  de  l'appendice  (ea:opro,v- 
physec(omie).  C'est  un  procédé  qui  se  recommande  surtout  dans  l'inler- 
venlion  à  froid. 

On  fait  une  incision  presque  verticale  de  8  à  iO  centimètres  ;  on  va  à 
la  recherche  de  l'appendice;  on  lie  le  méso  et  on  le  sectionne  au  thermo ; 
Tappendice  étant  libre,  on  jette  sur  sa  base,  à  1  centimètre  de  son  point 
d'implantation,  une  ligature  à  la  soie  et  dont  les  deux  chefs  pris  par  une 
pince  sont  confiés  à  un  aide  qui  atlire  l'appendice  au  dehors.  On  ferme 
par  un  seul  plan  de  suture  (aponévrose,  muscle,  fascia  et  péritoine). 
L'occlusion  est  faite  et  l'appendice  seul  est  en  dehors  de  la  cavité.  S'il  y  a 
du  pus  ou  de  la  péritonite,  on  ne  suture  pas  complètement,  on  laisse  une 
petite  ouverture  pour  le  drain  ou  la  mèche  de  gaze.  On  fixe  l'appendice  à 
la  paroi  par  quatre  points  de  suture,  on  se  débarrasse  des  fils  qui  l'avaient 
amené  au  dehors,  on  résèque  l'appendice  au  thermo  et  on  cautérise  l'in- 
térieur du  moignon,  etc. 

Contribution  à  Tétude  de  certaines  malformations  d'origine  congénitale 
par  arrêt  de  développement  de  Tamnios,  par  le  D"  Ad.  Delpeut  (Thèse 
de  Paris f  6  décembre  4899,  64  pages). 

L'auteur  transcrit  quatre  observations  empruntées  à  MM.  Lannelongue 
et  Ménard,  Budin,  Apert,  montrant  que  l'arrêt  de  développement  de 
l'amnios  peut  provoquer  une  compression  totale  ou  partielle  du  fœtus 
inclus  dans  sa  cavité,  ayant  pour  résultat  des  déviations  compatibles  avec 
la  vie. 

Contrairement  aux  auteurs  qui  font  intervenir  la  contraction  continue 
ou  insolite  de  l'utérus,  M.  Delpeut  admet  que  les  malformations  sont  le 
résultat  d'une  compression  subie  à  un  âge  plus  ou  moins  avancé  de  la 
grossesse  et  produite  par  l'amnios  qui  vient  s'appliquer  sur  les  parties 
saillantes  du  fœtus,  les  déprime,  leur  impose  une  attitude  vicieuse,  etc. 

Cette  théorie  est  ingénieuse,  mais  l'auteur  ne  rapporte  aucun  fait  nou- 
veau, aucune  observation  personnelle. 

Contribution  à  l'étude  de  la  lymphangite  gangrenense  du  scrotum  en 
particulier  chez  le  nouveau-jié,  par  le  D''  Georges  Fourré  (Thèse de  farts, 
24  juillet  1899,  46  pages). 

Cette  thèse  est  basée  sur  deux  observations  inédites  recueillies  dans 
le  service  de  M.  Brun,  à  l'Enfant- Jésus.  Elle  étudie  d'abord  les  rapports 
constants  qu'il  faut  établir  entre  la  gangrène  dite  spontanée  des  organes 
génitaux  externes  et  la  lymphangite  gangreneuse.  Puis  elle  vise  spéciale- 
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ment  la  lymphangite  gangreneuse  du  scrotum  chez  le  nouveau-né 
Deux  enfants  de  dix-sept  et  vingt  et  un  jours  sont  amenés  à  Thôpital  avec 
une  tuméfaction  érysipélateuse  et  gangreneuse  du  scrotum.  Le  premier 
survit,  le  second  succombe.  Dans  un  cas,  on  avait  pensé  à  rinfiltration 
d'urine.  Le  pronostic  est  très  grave.  Pour  écarter  la  mort,  il  faut,  outre 
l'allaitement,  un  traitement  énergique  du  foyer  :  larges  et  profondes 
incisions  au  bistouri  ou  au  thermo-cautère,  sans  recourir  à  la  castration. 
En  d'autres  termes,  assurer  la  nutrition  générale,  intervenir  rapidement 
A  antiseptlquement.  Le  salut  est  à  ce  prix. 

Contribution  à  l'étude  de  l'hystérie  chez  les  enfants,  par  le  D' L.  Kaler 

{Thèse  de  Nancy,  1899,  88  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  le  professeur  Haushalter,  s'appuie  sur 
trente-sept  observations.  Elle  a  pc»ur  but  de  montrer  que  l'hystérie  est 
loin  d'être  rare  chez  les  enfants,  que  l'hérédité  domine  l'étiologie  de  cette 
maladie  ;  cependant  il  faut  faire  la  part  des  agents  provocateurs.  Les 
«ymptômes  sont  de  divers  ordres  ;  on  peut  les  ranger  ainsi  :  1°  troubles 
menUwx  (bizarreries  de  caractère,  terreurs  nocturnes,  coquetterie  extra- 
ordinaire, esprit  de  contradiction,  indifférence  aux  reproches,  vaga- 
bondage, simulation,  mensonge,  jalousie,  somnambulisme,  hallucina- 
tions, etc.);  2^  troubles  digestifs  (perversion  du  goût,  spasme  pharyngien, 
œsophagisme,  gastralgie,  anorexie,  hématémèse,  spasme  et  paralysie  de 
l'intestin,  pneumatose  simulant  la  péritonite  tuberculeuse)  ;  3^  troubles 
phonateurs  et  respiratoires  (mutisme  et  bégaiement,  aphonie,  hoquets,  toux, 
aboienïents,  reniflement,  piaulements,  éternuemenls,  dyspnée  et  pseudo- 
asthme); i'*  troubles  circulatoires  (troubles  vaso-moteurs,  arythmie  cardia- 
que, tachycardie,  syncopes)  ;  5<>  troubles  sécrétoires  (sueurs  locales,  incon- 
tinence d'urine,  polyurie)  ;  6°  troubles  sensitifs  (anesthésie,  hyperesthésie, 
céphalée,  pseudo-mtningite,  amblyopie,  rétrécissement  du  champ  visuel)  ; 
7«  troubles  de  la  motilité  (contractures,  monoplégies,  tics,  paraplégie, 
astasie-abasie,  tremblements,  crises  convulsives).  Le  diagnostic  est 
délicat  ;  il  doit  tenir  compte  de  l'hérédité.  Le  pronostic  est  bénin  dans 
la  majorité  des  cas  ;  les  troubles  mentaux  l'aggravent. 

Le  traitement  sera  prophylactique  (bonne  hygiène  physique  et  morale) 
ou  curalif.  L'isolement  est  très  efficace  ;  les  manifestations  hystériques 
disparaissent  vite  à  l'hôpital,  en  dehors  de  la  famille  où  elles  ont  pris 
naissance.  La  suggestion,  aidée  du  sommeil  hypnotique,  a  donné,  entre 
les  mains  de  M.  Bernheim,  d'excellents  résultats.  La  suggestion  à  l'état  de 
veille  est  très  recommandable.  Enfin  l'hydrothérapie  peut  rendre  de 
grands  services. 

Die  Prophylaxe  der  Krankheiten  des  Kindesalters  {Prophylaxie  des  mala- 
dies de  [enfance),  par  le  D'  Rudolf  Fiscul  (Brochure  de  75  pages  tirée  du 
Manuel  de  prophylaxie  de  Nobiling-Jankau;  Munich,  1900). 

Le  D''  R.  Fischl,  privat-docent  de  pédiatrie  à  l'Université  allemande  de 
Prague,  était  bien  placé  pour  écrire  sur  cette  question  si  intéressante  de 
la  prophylaxie  des  maladies  infantiles.  Son  travail  est  des  plus  importants. 
H  étudie  d'abord  la  prophylaxie  des  nouveau-nés  en  insistant  sur  les 
^\n$  de  la  peau  et  des  organes  génitaux;  il  passe  ensuite  à  la  prophylaxie 
des  nourrissons  en  visant  principalement  le  tube  digestif,  sans  négliger 
les  questions  capitales  de  la  syphilis,  de  la  tuberculose,  du  rachi- 
tisme, etc.;  vient  ensuite  la  prophylaxie  dans  la  première  enfance  (fièvres 
éruptives,  diphtérie,  coqueluche,  fièvre  typhoïde,  oreillons,  grippe, 
tuberculose,  etc.)  ;  enfin  l'auteur  traite  en  dernier  lieu  de  la  prophylaxie 
dans  la  seconde  enfance.  On  voit  que  les  différentes  pénodes  du  jeune 
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âge  sont  passées  en  revue;  ce  plan  peut  être  critiqué,  mais  il  offre  de 
grands  avantages  pour  la  pratique. 

Dispensaire  des  Enfants-Malades  de  Marseille  (Huitième  compte-rendu, 
brochure  de  56  pages;  Marseille,  1899). 

Le  huitième  exercice  du  dispensaire  de  la  rue  Saint-Sébastien  montre 
que  Tœuvre  est  toujours  en  progrès,  et  il  ne  saurait  en  être  autrement 
avec  le  concours  dévoué  des  médecins  qui  sont  à  sa  tête:  MM.  lesD'^'Zaoi 
Métaxas,  C.  Oddo,  L.  Perrin,  E.  Dekinglade,  Âmbialet,  Brémont,  de 
Keating-Hart,  Castueil,  Arréat,  Ëngelhardt,  etc. 

Pendant  Tannée  1899,  5  467  malades  (dont  2346  nouveaux)  se  sont 
présentés  au  dispensaire.  Les  secours  donnés  par  rétablissement  sous 
diverses  formes  (consultations,  médicaments,  opérations,  appareils,  etc. 
s'élèvent  au  chiffre  de  28  678. 

Nous  avons  parcouru  cette  intéressante  brochure  et  nous  y  avons  trouva 
une  liste  très  complète  des  maladies  traitées,  avec  des  planches  hors 
texte  montrant  quelques  résultats  brillants  de  Tintervenlion  chirurgi- 
cale, etc. 

Cette  fondation  privée,  encouragée  d^ailleurs  par  des  subventions  du 
conseil  général  et  du  conseil  municipal,  fait  honneur  à  la  ville  de  .Mar- 
seille et  doit  être  citée  en  exemple  aux  autres  villes  de  France  et  de 


Tétranger. 
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Précis  de  chirurgie  infantile,  par  le  D"  T.  Piéchaud  (i  vol.  de  832page>, 
avec  224  figures  dans  le  texte  et  2  planches  hors  texte  ;  Paris,  19iw, 
0.  DoiN,  éditeur;  prix  :  9  francs). 

Ce  volume  fait  partie  d'une  collection  à  Tusage  des  étudiants,  publiée 
sous  la  direction  de  M.  le  prof.  L.  Testut.  Il  est  bien  composé  et  bien 
écrit.  L'auteur,  professeur  de  clinique  chirurgicale  des  enfants  à  la 
Faculté  de  Bordeaux,  jouit  d'une  réputation  méritée  et  son  œuvre  est  des 
plus  consciencieuses  et  des  plus  intéressantes. 

Dans  un  premier  chapitre,  M.  Piéchaud  expose  la  pathologie  et  la 
thérapeutique  générales  ;  le  chapitre  second  est  consacré  aux  maladies 
de  la  tète  et  du  cou  ;  le  chapitre  troisième  à  celles  de  la  colonne  verté- 
brale et  du  bassin  ;  le  chapitre  quatrième  à  celles  du  thorax  ;  le  rin- 
quième  à  celles  de  l'abdomen  ;  le  sixième  aux  maladies  des  organes  génito- 
urinaires;  le  septième  aux  maladies  des  membres.  Toutes  ces  parties  de 
l'ouvrage  sont  exposées  sur  le  même  plan,  et  à  un  point  de  vue  essentiel- 
lement pratique.  Peu  ou  pas  de  bibliographie,  des  notions  précises,  un 
traitement  très  développé.  Ainsi  composé,  le  livre  de  M.  Piéchaud  e>t 
appelé  à  rendre  service,  non  seulement  aux  étudiants,  mais  aux  médecins 
praticiens. 

Précis  de  médecine  infantile,  par  le  D'  E.  \Vkill(1  vol.  cartonné  de 
690  pages,  avec  77  figures  dans  le  texte;  Paris,  1900,  0.  Doi?c,  éditeur; 
prix:  8  francs). 

Ce  volume,  qui  fait  partie  de  la  même  collection  que  le  précédent,  le 
complète  en  quelque  sorte. 

Il  est  écrit  par  un  homme  depuis  longtemps  spécialisé  dans  les  maladies 
des  enfants  et  qui  est  chargé  de  les  enseigner  à  la  Faculté  de  Lyon.  Après 
avoir  éliminé  les  maladies  plus  communes  chez  ladulte*  ainsi  que  le> 
maladies  syphilitiques  et  cutanées,  l'auteur  a  donné  quelques  dévelo|>- 
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pements  aux  maladies  des  nouveau-nés,  insistant  particulièrement  sur 
les  maladies  qui  empruntent  à  Tenfance  des  traits  particuliers. 

Après  des  considérations  générales  sur  la  physiologie,  Thygiène  et  la 
thérapeutique  infantiles,  M.  E.  Weill  traite  successivement  des  maladies 
infectieuses,  des  maladies  dystrophiques,  des  maladies  du  tube  digestif, 
des  maladies  de  Tabdomen,  des  maladies  du  cœur,  des  maladies  de 
Tappareil  respiratoire  et  des  maladies  du  système  nerveux.  Comme  le 
Précis  de  chirurgie  infantile  de  M.  Piéchaud,  le  précis  de  M.  Weill  est 
appelé  à  rendre  service  aux  médecins  praticiens  et  aux  étudiants  qui  le 
liront. 

Verhandlnngaii  der  16  Versammlang  der  Gesellachaft  fur  Kinderheil- 
knnde  (Travaux  de  la  seizième  réunion  de  la  Sodélé  de  médecine  des 
m/anCs),  publiés  par  le  D'  Emil  PFEiFFER(i  vol.de  340  pages  ;  Wiesbaden, 

1900). 

Cet  intéressant  volume  contient  les  mémoires  et  discussions  de  la 
Société  de  ^pédiatrie  allemande  réunie  à  Munich  au  mois  de  septembre 
dernier.  Il  comprend  un  grand  nombre  de  travaux  dus  à  MM.  W.  Ca- 
merer  {Composition  chimique  du  nouveau-né) ,  Knôpfelmacher  {Flocons  de 
caséine  dans  les  selles  des  enfants) ^  Oppenheimer  {Pasteurisation  du  lait)^ 
Georg  Mellin  {Virulence  du  coiibaciÛe),  Meinhard  Pfaundler  (Tétées  et 
digestion)^  Jérôme  Lange  {Convulsions  infantiles),  Thiemich  {Convulsions 
infantiles),  Ganghofner  {Spasme  de  la  glotte  et  tétanie),  Cari  Hochsinger 
[Tétanie,  etc.),  Finkelstein  {Septicémie  dans  le  premier  âge),  Seiffert 
[Septicémie  dans  le  premier  âge),  Rillc  {Traitement  de  Veczéma  infantile), 
Spiegelberg (infections pu/monatres  et  entérites  chez  les  nourrissons),  H.  Léo 
[lymil^nite  chez  les  nourrissons),  Wertheimher  {Traitement  de  la  néphrite 
scarlatineuse),  Escherïch  {Morbidité  des  enfants  aux  différents  âges),  Biedert 
[Élevage  des  enfants  et  nourriture  qui  leur  convient),  Comby  {Lithiase  rénale 
chez  les  enfants),  Concetti  {Sarcome  de  la  vessie),  Heubner  {Prophylaxie  de 
la  tuberculose  infantile),  Trumpp  {Intubation  dans  la  clientèle),  Fischl 
[Angines  chroniques  à  rechutes),  Hirschsprung  {Dilatation  et  hypertrophie 
du  gros  intestin),  Theodor  {Anémie  pernicieuse),  Soltmann  {Paralysie  de 
Landry),  Hecker  {Syphilis  congénitale),  Schlossmann  {Anatomie  patholo- 
gique de  Vhérédo-syphilis),  Rommel  {Traitement  des  prématurés),  Schmorl 
[Les  os  dans  la  maladie  de  Barlow),  Sonnenberger  {Causes  de  mort  des  nou- 
veau-nés), Baginsky  {Infections  secondaires). 

Mémentos  de  médecine  thermale  à  rasage  des  praticiens,  par  le 
I^MoRicE  (i  vol.  cartonné  de  250  pages;  Paris,  1000,  Maloine,  éditeur  ; 
prix:  4  francs). 

Ce  volume,  pour  lequel  M.  Huchard  a  écrit  une  préface,  contient  des 
renseignements  très  précieux.  11  nous  donne  en  effet,  par  ordre  alphabé- 
tique, une  étude  sommaire  des  principales  stations  minérales  françaises 
écrite  par  les  médecins  exerçant  dans  ces  stations.  Nous  trouvons  ainsi  qua- 
rante-deux petites  monographies  écrites  sur  le  même  plan  (renseignements 
généraux,  ressources  balnéaires,  action  physiologique,  indications  et 
contre-indications,  etc.)  qui  permettent  au  lecteur  de  revoir  rapidement  les 
notions  indispensables  à  la  pratique  courante.  Ce  petit  livre,  sans  préten- 
tion, est  donc  appelé  à  rendre  service  aux  médecins  qui  voudront  bien  le 
consulter.  Cela  suffit  pour  assurer  son  succès,  malgré  quelques  omissions 
qu'une  nouvelle  édition  pourra  réparer  (Bourbonne-les-Bains,  Bourbon- 
TÂrchambault,  Amélie-les-Bains,  Dax,  Enghien,  le  Vernet,  Balaruc, 
Bains,  Évaux,  Bussang,  Miers,  etc.). 
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Traité  de  médecine,  publié  sous  la  direction  de  MM.  Boucharo  et  Bris- 
SAUD  (2"  édition,  tome  IV  ;  1  volume  de  680  pages  ;  Paris,  1900,  M^sso^ 
et  C'®,  éditeurs;  prix  :  16  francs). 

Les  volumes  de  ce  grand  ouvrage  se  succèdent  avec  rapidité,  et  la 
deuxième  édition  ne  traînera  pas  plus  que  la  première,  cequiestune  con- 
dition de  succès.  Nous  trouvons,  dans  ce  quatrième  volume,  plusieurs 
articles  qui  intéressentla  médecine  des  enfants  :  Maladies  de  la  cavilébw- 
cale  y  maladies  du  pharynx  et  de  ses  annexes  y  par  M.  A.  Hlault  ;  Maladies  de 
l'estomac,  maladies  du  pancréas,  par  M.  A.  Mathieu  ;  Maladies  de  Vintestinet 
vers  intestinaux,  maladies  du  péritoine,  par  M.  Courtois-Suffit.  Dans  ces 
différents  chapitres  très  étendus  et  très  complets,  une  part  raisonnable 
est  faite  aux  formes  morbides  propres  à  l'enfance,  ce  qui  en  rend  la  lec- 
ture fructueuse  pour  les  médecins  d'enfants  comme  pour  les  autres.  On 
peut  dire  que  ce  volume  n'est  pas  inférieur  à  ceux  qui  l'ont  précédé,  et  il 
n'est  pas  téméraire  d'affirmer  qu'il  trouvera  auprès  du  public  médical  un 
accueil  aussi  empressé. 

L'hygiène  du  dyspeptique,  par  G.  Linossier  (1  vol.  de  388  pages,  de  la 
Bibl.  d'hygiène  thérapeutique  du  D**  Proust;  Paris,  1900,  Masson  et  C". 
éditeurs  ;  prix  :  4  francs). 

Dans  une  première  parlie,  l'auteur  étudie  l'hygiène  générale  de  la 
digestion  et  passe  en  revue  :  l'hygiène  alimentaire  et  la  ration  d'entretien, 
les  aliments  simples,  les  aliments  naturels,  le  régime  alimentaire  du 
dyspeptique,  l'hygiène  générale  du  dyspeptique.  Dans  une  seconde  parlie, 
il  étudie  l'hygiène  spéciale  aux  divers  troubles  dyspeptiques  :  troubles  de 
la  digestion  buccale,  troubles  de  la  digestion  gastrique,  troubles  de  la 
digestion  intestinale.  Il  termine  par  un  chapitre  fort  intéressant  sur  les 
eaux  minérales  dans  les  dyspepsies.  Ce  petit  livre,  écrit  par  un  homme 
fort  compétent,  justifie  donc  absolument  son  titre  :  il  ne  traite  que  de 
l'hygiène,  et  les  notions  qu'il  expose  à  ce  sujet  sont  essentiellement 
pratiques  et  de  nature  à  rendre  service  aux  malades  comme  aux 
médecins. 
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Séance  du  iO  avril  i900.  —  Présidence  de  M.  Kirmisson. 

M.  Netter  adresse  une  note  pour  montrer  que  le  retard  de  la  réaction 
de  Widal  dans  la  fièvre  typhoïde  est  moins  fréquent  que  ne  l'a  indiqué 
M.  Rosenthal.  En  effet,  sur  16  cas  (6  le  8«  jour,  4  le  10%  6  entre  le  12'  et 
le  i5<=),  le  sérodiagnostic  a  toujours  été  positif. 

M.  Sevestre  parle  en  faveur  du  tubage  dans  la  rougeole;  il  reconnaît 
qu'on  doit  temporiser  avant  d'intervenir;  mais  quand  les  moyens  médi- 
caux ont  échoué,  on  doit  préférer  le  tubage  à  la  trachéotomie.  11  faut  dis- 
tinguer les  cas  de  rougeole  seule,  et  ceux  de  rougeole  associée  à  la  diphtérie. 

Sur  40  cas  de  cette  dernière  catégorie,  le  tubage  a  donné  20  guérisons 
pour  14  morts,  le  tubage  suivi  de  trachéotomie  3  guérisons,  la  trachéoto- 
mie d'emblée  3  morts  Quand  il  n'y  a  pas  diphtérie,  les  résultats  sont 
moins  bons  et  les  ulcérations  laryngées  plus  fréquentes.  £n  effet,  10  tu- 
bages ont  donné  2  guérisons  et  8  morts,  2  tubages  suivis  de  trachéotomie 
2  morts,  1  trachéotomie  d'emblée  1  mort. 

Il  faut  laisser  le  tube  en  place  très  peu  de  temps  (quatre  ou  cinq  jours  au 
maximum).  On  a  reproché  au  tubage  les  ulcérations  et  les  broncho-pneumo- 
nies; or  les  ulcérations  ne  sont  pas  habituelles,  et  quant  aux  broncho- 
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pneumonies,  elles  sont  plus  fréquentes  à  la  suite  de  la  trachéotomie  qu'à 
la  suite  du  tubage.  Enfin  le  tubage  permet  les  bains  que  la  trachéotomie 
rend  difticiles. 

M.  AussET  est  de  l'avis  de  M.  Sevestre  ;  il  est  partisan  de  la  temporisa- 
tion qui  lui  a  donné  4  cas  favorables;  mais  s'il  faut  intervenir,  il  choisit 
le  tubage  en  laissant  le  tube  vingt-quatre  heures,  quitte  à  retuber  si  l'enfant 
asphyxie.  Un  enfant  a  guéri  après  quinze  jours  de  tubages  successifs.  Le 
tubage  a  réussi  dans  une  laryngite  varicelleuse.  Dans  4  cas  mortels,  la 
broncho-pneumonie  vérifiée  à  l'autopsie  n'aurait  pas  été  prévenue  par  la 
trachéotomie. 

M.  GtiNONjChez  une  fille  de  quinze  ans,  atteinte  de  fièvre  typhoïde  avec 
deux  rechutes,  a  vu  survenir  une  cndo-péricardite.  L'enfant  a  guéri,  conser- 
vant un  souffle  systolique  de  la  pointe. 

M.  Barbier,  chez  un  garçon  de  douze  à  treize  ans,  ayant  eu  une  fièvre 
typhoïde  avec  de  grandes  oscillations  thermiques,  des  abcès  cutanés  à 
staphylocoques,  a  vu  survenir  une  endocardite  qu'il  attribue  à  l'associa- 
tion microbienne. 

M.  ToLLEMER  a  cependant  trouvé  le  bacille  d'Eberth  à  l'état  de  pureté 
dans  les  végétations  de  la  mitrale  chez  un  typhique. 

M.  Gui.NON  présente  une  pièce  de  laryngo-typhus  chez  un  garçon  de 
dix  ans  trachéotomisé,  ayant  eu  de  l'aphonie  et  de  la  suffocation.  Éro- 
sions de  la  muqueuse  laryngée. 

M.  Froi>'  communique  une  observation  de  lai^yngite  diphtérique,  avec 
tubage  compliqué  d  ulcération  laryngée  avec  abcès  du  cou,  du  médiastin, 
péricardite  et  pleurésie  droite  suppurées.  Le  tubage,  très  laborieux,  avait 
traumatisé  le  larynx.  Dans  le  pus,  on  a  trouvé  surtout  des  streptocoques, 
puis  des  staphylocoques  et  des  anaêrohies  à  culture  fétide  analogues  au 
bacille  fusiforme  de  Vincent. 

M.  Barbier  rappelle  que  ces  accidents  s'observaient  jadis  à  la  suite  de 
la  trachéotomie;  il  a  pu  étudier  un  cas  analogue  avec  endocardite  à 
streptocoques. 

M.  Gui>ois  présente  :  i*»  les  pièces  d'un  enfant  de  quatre  à  cinq  ans 
moTi  A' hémoptysie  (ulcération  d'une  branche  de  l'artère  pulmonaire  par 
une  caverne  ganglionnaire)  ;  2*»  un  cas  de  tuberculose  pharyngée  avec  des- 
truction des  amygdales  et  caséification  de  la  luette. 

M.  Ménard  envoie  un  travail  sur  la  tuberculose  du  pubis  (M.  Mauclaire, 
rapporteur). 

NOUVELLES 

NoQYel  hôpital.  —  On  vient  d'inaugurer  en  Italie,  à  Mantoue,  un 
nouvel  hôpital  d'enfants  construit  dans  les  meilleures  conditions  d'hy- 
giène et  de  confort. 

Boreaa  de  nourrices.  —  Il  s'est  fondé,  à  Palerme,  un  Bureau  modèle 
de  nourrices.  Cet  institut,  outre  le  directeur  administratif,  comprend  un 
état-major  de  médecins  :  médecin  consultant,  médecins  résidants,  méde- 
cins non  résidants. 

La  Prowidenza  baliatica  a  pour  but  :  1°  procurer  des  nourrices,  à  toute 
requête,  soit  pour  l'allaitement  complet,  soit  à  titre  temporaire  ;  la 
visite  sanitaire  préliminaire  et  définitive,  Texamen  du  lait,  les  garanties 
de  moralité,  etc.,  sont  à  la  charge  de  l'institut  ;  2°  populariser  par  des 
conférences,  le  livre,  les  circulaires,  les  règles  de  l'allaitement. 
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L'institut  s'occupe  en  outre  des  analyses  de  lait  et  possède  un  magasin 
d  appareils  pour  Tallaitement  artiQciei^  de  succédanés  du  lait,  etc. 

Association  médicale  américaine.  —  La  session  annuelle  de  The  American 
Médical  Association  se  tiendra  les  5,  6,  7,  8  juin  1900  à  Atlantic  City 
(New-Jersey). 

La  section  des  maladies  de  Tenfance  sera  présidée  par  le  D"^  Ëdwin  Ro- 
senthal  (Philadelphie),  assisté  de  M.  Louis  Fischer  (New- York),  secrétaire. 

Voici  les  principales  communications  annoncées  :  1®  Les  soins  de 
Voreille  chez  les  écoliers,  par  le  D'  Louis-J.  Lautenbach  (Philadelphiej  : 
2«  La  négligence  des  dents  dans  V enfance ,  par  le  D*"  A.-D.  Rosenthal 
(New- York)  ;  3<»  Les  enfants  doivent-ils  être  préservés  de  la  rougeole  et  autres 
fièvres  éruptives  usueUesl  par  le  D'  C.-F.  Wahrer  (Fort  Madison);  k^lA 
rubéole,  sa  différenciation  d'avec  la  rougeole  et  la  scarlatine,  par  le  D' 
H.  Koplik  (New-York);  ^^  Élude  de  l'éruption  de  la  scarlatine,  par  le 
D""  Jay-M.  Schamberg  (Philadelphie)  ;  6°  Fièvre  typhoïde  fœtale  et  infan- 
tihy  par  le  D'  John  Lovett  Morse  (Boston)  ;  7*  Ulcérations  dans  le  tubage, 
par  le  D''  J.  Trumpp  (Munich)  ;  8*»  Étiologie  de  Vidiotie,  par  le  D^  Martin 
W.  Barr  (Elwyn)  ;  9»  Maladies  des  imbéciles,  par  le  dO  .  Madison  Taylor 
(Philadelphie)  ;  10®  Formes  communes  de  paralysies  chez  les  enfants,  par  le 
D'  William-M.  Leszynsky  (New- York)  ;  11°  CAorêc,  par  le  D'  J.  Cléments 
(Kansas  City)  ;  12°  Purpura  hémorragique  ou  scorbut,  par  le  D»  Hennr- 
E.  Tuley  (Louisville)  ;  13°  Traitement  abortif  de  la  pneumonie,  par  le 
D""  H.  llloway  (New-York)  ;  14°  Traumatisme  résultant  de  Vintubation,  par 
le  D''  Jànos  Bokay  (Budapest);  15°  Hémorragie  gastro-intestinale  des 
nouveau-nés,  par  le  D'  Ëd.-H.  Small  (Pittsburgh);  16°  Invagination  chezlei 
enfants,  par  le  D''  S.  Weiss  (Vienne)  ;  17°  Signification  clinique  des  garde- 
robes  dans  la  diarrhée  infantile,  par  le  D""  William-E.  Darnall  (Atlantic  City)  ; 
18°  Maladie  de  Vantre  d'Higmore  chez  les  jeunes  enfants,  par  le  D*"  Emil 
Mayer  (New- York)  ;  19°  Malformation  congénitale  du  rectum,  par  le  D''  Tho- 
mas-Charles Martin  (Cleveland);  20°  Rein  mobile  chez  les  enfants,  parle 
D*"  Isaac  Abt  (Chicago);  21°  Symptômes  des  in/lammations  appendtculatres, 
par  le  D'  Thomas-H.  Manley  (New- York);  22°  Athrepsie  infantile,  parle 
D""  Louis  Fischer  (New- York). 


Le  gérant, 
P,  BODCHEZ. 
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L'ANÉMIE  DES  NOURRISSONS  DYSPEPTIQUES 

Par  le  0'^  J.  GOMBT 

Médecin  de  riiôpilal  des  Enranls-Maladee. 


I 


L'anémie  est  d'une  fréquence  extrême  chez  les  nourrissons. 
Je  ne  parlerai  pas  de  celle  qui  est  symptomatique  d'une  tare 
héréditaire  telle  que  la  syphilis,  ou  d'une  maladie  infectieuse 
acquise  telle  que  la  tuberculose.  La  syphilis,  la  tuberculose, 
d'autres  maladies  infectieuses  encore,  surprenant  l/enfant  en 
bas  âge,  peuvent  par  elles-mêmes,  par  l'affaiblissement 
général  qu'elles  déterminent,  par  les  toxines  qu'elles  jettent 
dans  la  circulation,  entraîner  une  anémie  notable  même  chez 
lesenfants  bien  nourris  et  vivant  dans  les  meilleures  conditions 
hygiéniques.  Mais  cette  anémie  secondaire  aux  maladies 
infectieuses  spécifiques  n'est  pas  constante,  et  le  faciès  de 
l'enfant  est  souvent  trompeur.  Tel  enfant,  incontestablement 
syphilitique,  s'il  est  bien  nourri  et  convenablement  traité, 
jouira  de  toutes  les  apparences  de  la  santé,  et  échappera  à 
l'anémie.  Tel  autre,  auquel  on  délivrerait  sans  hésiter  un 
brevet  de  longue  vie,  sur  sa  mine  florissante,  pléthorique 
plutôt  qu'anémique,  est  destiné  à  succomber  à  une  tubercu- 
lose latente  que  rien  ne  pouvait  faire  prévoir. 

Mais  si  le  nourrisson  est  mal  nourri,  s'il  digère  mal,  s'il  est 
dyspeptique,  l'anémie  devient  un  des  traits  dominants  de  sa 
physionomie.  C'est  cette  anémie  des  nourrissons  dyspep- 
tiques que  je  vais  essayer  de  décrire,  après  avoir  rapporté  une 
quinzaine  d'observations  personnelles. 

ArCH.  DI  MÉDBC.  des  ENFANTSf  1900.  III  —  21 
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OBS.  L  —  Le  9  février  1897,  on  me  conduit  une  fillette  de  vingt-huit 
mois,  que  j'avais  vue  un  an  auparavant  en  consultation  avec  le 
D'  Conzelte,  pour  une  gastro-entérite  infectiuese  dont  elle  s'était  rétablie 
avec  peine.  Nourrie  au  biberon  (lait  stérilisé),  Tenfant  a  toujours  soufTerl 
de  Testomac.  Elle  n'a  marché  qu'à  dix-huit  mois.  Rougeole  et  coque- 
luche. Actuellement  elle  marche  bien,  elle  est  solide  sur  ses  jambes,  ne 
manque  pas  d'entrain  ni  de  gaieté.  Mais  elle  présente  une  pâleur  excessive 
de  la  peau  et  des  muqueuses,  elle  est  blanche  comme  un  linge,  tout  le 
monde  est  efîrayé  de  cette  blancheur  insolite  du  teint.  L'anémie  est  évi- 
dente, l'auscultation  fait  d'ailleurs  entendre  un  souffle  continu  redoublé 
dans  les  vaisseaux  du  cou.  Le  ventre,  un  peu  gros,  est  souple,  facile 
à  explorer.  11  y  a  du  tympanisme  stomacal  et  un  bruit  de  clapolaL'e 
qui  s'entend  à  la  percussion  de  l'ombilic.  J'en  conclus  que  leslo- 
mac  est  dilaté.  La  rate  et  le  foie  ne  dépassent  pas  les  fausses  côtes. 
Constipation  habituelle  et  opiniâtre.  L'enfant  est  au  régime  lacté,  eiie 
prend  une  tasse  de  lait  toutes  les  deux  heures  (environ  2  litres  par  jour  . 
Ce  régime  ne  lui  convient  pas,  elle  n'augmente  pas  de  poids,  elle  a  le^ 
chairs  flasques,  molles  et  amaigries.  Rien  à  l'auscultation  du  poumon, 
pas  de  bronchite,  pas  d'adénopathies,  pas  de  soupçon  de  tuberculose 
pulmonaire.  11  est  bien  évident  que  nous  sommes  en  présence  d'une  dys- 
pepsie a  tonique  de  date  ancienne  avec  anémie  excessive,  le  tout  sous 
l'influence  d'une  mauvaise  alimentation. 

Je  prescris  la  restriction  des  liquides;  au  lieu  de  2  litres,  l'enfant  ne 
prendra  plus  qu'un  demi-litre  de  lait  en  vingt-quatre  heures  ;  on  rempla- 
cera le  reste  par  des  aliments  en  purées  (haricots,  pois,  lentilles),  par  de<< 
œufs  ou  œufs  au  lait,  par  des  potages  épais,  des  panades  de  biscottes,  etc. 
Au  lieu  de  prendre  des  aliments  toutes  les  deux  heures,  l'enfant  ne  fera 
plus  que  quatre  repas  par  jour.  En  somme,  diminution  du  volume  de< 
aliments,  rareté  des  repas.  Aux  purées  et  panades  indiquées  plu»  haut  je 
fais  ajouter,  pour  lutter  contre  la  constipation  et  l'atonie  intestinale,  des 
fruits  cuits  :  pruneaux,  pommes  en  marmelade,  poires  en  compote,  etc. 
Pendant  dix  jours  tous  les  mois,  Tenfant  doit  prendre,  deux  fois  par 
jour,  avant  le  repas,  dans  une  cuillerée  à  café  de  lait,  un  paquet  conte- 
nant : 

Bicarbonate  de  soude 0  gr.  20 

Magnésie  calcinée l  "*  n        i& 

Cr.tie  préparée }         ^' 

Protoxalate  de  fer /  rt  a  „.  m 

r»     j      j         •             •  !  M  0  Rr.  01 

Poudre  de  noix  vomique S  ® 

Trois  fois  par  semaine,  un  bain  de  quinze  à  vingt  minutes  à  34*  avec 
i  kilogramme  de  sel  marin. 

£n  été,  l'enfant  devra  aller  à  Berck. 

Le  20  mai  1897,  l'enfant  est  ramenée,  elle  va  mieux,  sa  pâleur  est 
moindre,  sa  constipation  a  cédé.  Le  19  juin,  elle  part  pour  Berck-sur- 
Mer;  elle  y  reste  trois  mois,  passant  ses  journées  sur  la  plage,  barbotant 
dans  le  sable  humide,  etc.  Elle  s'en  trouve  admirablement  bien. 

Le  30  novembre  1897,  elle  se  représente  absolument  transformée;  la 
p&leur  a  fait  place  à  une  teinte  légèrement  colorée,  les  chairs  sont  fermes, 
le  ventre  moins  gros  ;  le  souffle  vasculaire  a  disparu. 

En  somme,  elle  est  guérie.  On  continue  le  régime  par  précaution. 

OBS.  IL  —  Le  3  janvier  i898,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de  vingt- 
six  mois,  né  avec  un  poids  de  2  kil.200,  difflcileà  élever  (nourri  au  sein). 
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Première  dent  à  onze  mois  (dix-sept  dénis  actuellement),  marche  à  dix-huit 
mois.  Pas  de  maladies  antérieures.  Enfant  extrêmement  p&le,  muqueuses 
oculaires  et  buccales  absolument  décolorées,  souffle  continu  avec  redou- 
blement dans  les  vaisseaux  du  cou.  Anémie  frappante.  Faible  vitalité, 
mine  déplorable,  maigreur  (poids  :  17  livres  au  lieu  de  24  ou  S5),  chairs 
flasques,  molles.  Constipation  opiniâtre.  En  somme,  même  tableau  sym- 
plomalique  que  dans  l'observation  1.  Pas  de  déformation  des  membres, 
Tenfant  est  solide  sur  ses  jambes  qui  sont  droites,  mais  le  front  est  proé- 
minent et  la  colonne  vertébrale  se  fléchit  dans  la  position  assise.  Ventre 
pas  volumineux.  Pas  d*appétit.  L'enfant  est  au  régime  lacté  (prises  répé- 
tées, repas  multipliés). 

Je  prescris  un  demi-litre  de  lait  par  jour,  avec  quatre  repas  seulement  ; 
je  donne  des  purées  de  légumes  secs,  des  salades  cuites.  J'interdis  les 
sucreries,  la  viande,  etc.  J  ajoute  les  poudres  indiquées  plus  haut. 

Contre  la  constipation,  je  conseille  de  petits  lavements  de  glycérine 
(une  cuillerée  à  café)  donnés  avec  une  petite  seringue. 

Le  16  mars,  Tenfant  a  augmenté  d'un  kilogramme,  il  est  plus  gros, 
plus  ferme,  moins  pâle  ;  le  souffle  vasculaire  persiste.  L'appétit  est  sou- 
tenu, la  constipation  est  moins  tenace,  elle  est  remplacée  quelquefois  par 
des  débâcles.  Cependant  il  a  eu  un  peu  de  prolapsus  rectal. 

Pendant  tout  l'été  de  1898,  l'enfant  séjourne  à  Berck,  passant  toutes 
ses  journées  sur  la  plage. 

En  novembre  1898,  je  le  revois  florissant  de  santé,  absolument  mécon- 
naissable. La  pâleur  est  insignifiante,  le  souffle  anémique  a  disparu,  l'ap- 
pélil  est  bon,  la  constipation  ne  cause  plus  d'ennuis.  La  guérison  est 
désormais  certaine.  On  continue  le  régime. 

Nouvelle  saison  à  Berck  en  1899.  Â  son  retour  l'enfant  prend  la  rou- 
geole. Je  le  revois  après  cette  maladie,  le  25  octobre.  11  a  près  de  quatre 
ans;  il  est  superbe;  plus  d'anémie,  plus  de  souffle  vasculaire. Cependant, 
rein  droit  un  peu  mobile. 

Dans  ces  deux  cas  rinlluence  d'un  séjour  prolongé  à  Berck 
a  été  admirable.  Dans  le  cas  suivant,  une  saison  à  Biarritz  n'a 
pas  été  moins  efiicace. 

OBS,  lîL  —  Fillette  de  deux  ans,  née  avant  terme,  élevée  à  la  cou- 
veuse, puis  nourrie  au  sein  par  une  bonne  nourrice.  Sevrée  dans  de 
bonnes  conditions,  a  marché  de  bonne  heure.  Mais  au  moment  du  sevrage 
et  après,  l'enfant  a  mangé  beaucoup;  on  lui  donnait  de  la  viande  et  tout 
ce  qu'elle  voyait  à  la  table  de  ses  parents.  En  somme,  suralimentation 
évidente.  Je  suis  appelé  à  voir  cette  enfant  en  septembre  1893.  Elle  vient 
d avoir  des  vomissements,  elle  n'a  plus  d'appétit,  elle  ne  tolère  rien.  Sa 
pâleur  est  effrayante,  elle  a  perdu  l'entrain,  la  gaieté,  la  force,  elle  refuse 
démarcher.  Sa  mère  est  très  effrayée.  Je  constate  que  le  ventre  est  gros, 
que  l'estomac  clapote  jusqu'à  l'ombilic.  Il  y  a  en  même  temps  de  la  cons- 
tipation . 

Je  conseille  de  suspendre  l'alimentation  solide,  le  vin,  etc.  L'enfant  est 
mise  au  lait  avec  quelques  purées  (quatre  repas  par  jour;.  Lavements 
glycérines  pour  combattre  la  constipation,  bains  salés.  Au  bout  de  quel- 
ques semaines,  amélioration  évidente.  Cependant  la  situation  n'est  pas 
parfaite.  On  se  trouvait  au  commencement  d'octobre.  Je  parle  de  Biarritz 
et  des  bains  de  Griscous  ;  on  part.  L'enfant  passe  à  Biarritz  un  mois 
d'octobre  ravissant,  elle  prend  un  bain  salin  tous  les  jours,  passe  ses 
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journées  dehors  et  revient  au  commencement  de  novembre  dans  un  étal 
florissant.  On  continue  à  surveiller  son  régime.  Un  jour,  elle  a  eu  passa- 
gèrement du  prolapsus  rectal.  Actuellement  elle  a  neuf  ans,  elle  est 
superbe  et  n'a  pas  conservé  trace  des  troubles  anémo -dyspeptiques  qui 
l'avaient  si  fort  éprouvée  après  le  sevrage. 

OBS.  IV.  —  Le  24  janvier  1898,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de 
trente-deux  mois,  sevré  à  six  mois,  puis  nourri  au  lait  stérilisé,  bourré 
trop  tôt  de  farineux.  A  dix-huit  mois,  il  a  eu  de  la  gastro-entérite  avec 
lièvre,  vomissements,  état  général  inquiétant.  Depuis  cette  époque,  il  est 
pris,  à  peu  près  chaque  mois,  d'accès  fébriles  avec  vomissements,  embar- 
ras gastrique,  etc.  Constipation  opini&tre  combattue  par  des  lavemeots 
glycérines.  Depuis  quelque  temps,  Tenfant  est  soumis  au  régime  lacté 
absolu  (un  litre  et  demi  par  jour  en  huit  ou  dix  prises).  Ce  régime  ne 
lui  réussit  pas  :  il  va  de  mal  en  pis.  Et  c'est  pourquoi  on  vient  me 
consulter.  Je  trouve  un  enfant  très  pâle  et  maigre;  le  ventre  est  souple, 
l'estomac  tympanisé,  le  foie  et  la  rate  ne  dépassent  pas  les  fausses  c6te<. 
pas  de  bruit  de  clapotage.  La  palpation  fait  sentir  des  matières  dures, 
des  scybales  dans  le  gros  intestin. 

Je  prescris  le  rationnement  du  lait  (un  demi-litre  par  jour}, quatre  repas 
seulement,  l'adjonction  au  lait  de  purées  de  légumes  et  de  soupes 
épaisses.  Mêmes  poudres  que  dans  l'observation  i  ;  lavements  de  glycérine 
pure  contre  la  constipation. 

Le  25  février,  un  mois  après  ce  traitement,  je  revois  l'enfant,  moins 
pâle,  plus  vif  ;  son  intestin  contient  encore  des  scybales  ;  je  perçois  le  bruit 
de  clapotage  stomacal. 

Pendant  les  mois  de  juillet,  août,  septembre  1898,  l'enfant  séjourne  à 
Berck.  II  en  revient  méconnaissable.  Plus  d'anémie  ;  cependant  la  mai- 
greur persiste.  Même  régime  que  précédemment. 

OBS,  V.  —  Le  7  février  1898,  je  suis  consulté  pour  un  petit  garçon 
de  vingt-deux  mois  (seize  dents), assez  gros,  mais  de  visage  p&le  et  bouffi. 
L'examen  du  squelette  ne  révèle  pas  trace  de  rachitisme;  ventre  normal, 
embonpoint  suffisant.  Constipation  opiniâtre  et  de  temps  à  autre  vomisse- 
ments. L'enfant  a  été  soumis  à  l'allaitement  mixte,  il  a  marché  à  quinze 
mois,  sa  fontanelle  est  fermée.  Pâleur  excessive  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, bruit  de  diable  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Depuis  quelque  temps 
l'enfant  est  au  régime  lacté  absolu,  et  ce  régime  ne  lui  réussit  pas.  Je 
conseille  un  demi-litre  de  lait  par  jour  avec  eau  d'Évian,  des  purées  de 
légumes  secs,  panades  et  potages  épais,  fruits  cuits  (une  cuillerée  à  café 
de  marmelade  de  pommes  à  chaque  repas),  quatre  repas  par  jour.  En 
même  temps  bains  salés,  poudres  alcalines,  laxatives  et  amères  comme 
dans  l'observation  1. 

L'amélioration  ne  se  fait  pas  longtemps  attendre  ;  mais  la  famille  ayant 
quitté  Paris  pour  la  province,  je  n'ai  pas  pu  suivre  le  petit  malade  aussi 
longtemps  que  les  autres. 

OBS,  VI,  —  Le  19  février  1898,  un  de  mes  confrères  et  amis  me  conduit 
un  de  ses  enfants,  petit  garçon  de  vingt-deux  mois  qu'il  trouve  languis- 
sant et  anémique.  En  effet,  cet  enfant  est  pâle,  maigre,  mou.  Son  ventre 
est  gros,  son  thorax  est  aplati  sur  les  côtés  avec  sternum  un  peu  proémi- 
nent. Cet  enfant,  un  peu  rachitique,  comme  on  voit,  est  remarquable- 
ment pâle  et  présente  un  souffle  anémique  dans  les  vaisseaux  du  cou. 
Autrefois,  il  avait  une  constipation   opiniâtre  qui  a  été  remplacée  ces 
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jours  derniers  par  une  diarrhée  mousseuse  et  félide.  Actuellement 
seize  dents,  fontanelle  antérieure  encore  ouverte.  Tristesse,  apathie,  refus 
de  marcher.  Le  régime  actuel  de  Tenfant  est  le  suivant  :  un  litre  et  demi 
de  lait,  trois  œufs  par  jour. 

Je  fais  changer  cela:  un  demi-litre  de  lait,  purées  de  légumes,  panades, 
quatre  repas  par  jour,  bains  salés,  poudres  eupepliques.  L'enfant  va 
mieux,  mais  il  dort  la  bouche  ouverte  :  on  le  fait  opérer  en  mai  1898  pour 
(les  végétations  adénoïdes. 

Le  11  octobre,  je  le  revois  encore  avec  sa  pâleur,  son  souffle  vasculaire; 
je  trouve  un  estomac  nettement  dilaté.  La  déformation  thoracique  est  la 
même  que  précédemment.  Je  prescris  des  paquets  contenant  : 

Bicarbonate  de  soude )  ^ 

.Magnésie  calciuée ]  ""  ^^^-  ^^ 

Poudre  de  noix  vomique 0  gr.  02 

Protoxalate  de  fer 0  gr.  04 

Pour  un  paquet,  n«  20,  deux  par  jour  pendant  dix  jours. 

J'ai  revu  le  père  de  Tenfant  plusieurs  fois  depuis  cette  époque  ;  Tamé- 
lioration  s'est  accentuée  et  Tétat  général  est  relativement  bon. 

OBS.  VIL  —  Le  5  mars  1898,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de  dix- 
huit  mois,  gros,  ayant  de  Tembonpoint,  douze  dents,  marchant  depuis  un 
mois.  Pâleur  très  grande  de  la  face.  Vomissements  fréquents,  surtout 
quand  on  veut  forcer  la  quantité  de  lait.  Constipation  opiniâtre.  Allaite- 
ment mixte  par  la  mère  qui  était  une  nourrice  médiocre  et  qui  a  fait  le 
sevrage  à  quinze  mois.  Avant  le  sevrage  et  depuis  cette  époque,  elle  a 
eu  le  tort  de  donner  à  son  enfant  des  aliments  en  excès  pour  le  fortifier  et 
artiver  sa  croissance.  Le  ventre  est  gros  et  le  clapotage  s'entend  jusqu'au 
niveau  de  Tombilic.  Souffle  continu  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Je  prescris 
la  cessation  de  la  suralimentation  dont  souffre  l'enfant.  On  ne  lui  donnera 
que  500  grammes  de  lait  par  jour  et  on  ajoutera  des  panades,  des 
purées  de  légumes,  des  salades  cuites,  etc.  En  somme,  régime  lacté  mitigé. 
Rains  salés  trois  fois  par  semaine  ;  poudres  eupeptiques  comme  dans  les 
ras  précédents. 

Pendant  les  chaleurs  du  mois  d'août,  l'enfant  a  eu  une  poussée 
(l'entérite  dont  il  s'est  bien  rétabli. 

Je  le  revois  à  la  fin  d'octobre  1898;  il  a  vingt-six  mois,  il  est  plus  fort, 
moins  pâle,  son  état  est  de  tous  points  satisfaisant.  Cependant  il  a  encore 
de  la  constipation,  contre  laquelle  il  faut  user  fréquemment  des  lavements 
de  glycérine  pure.  En  décembre,  même  état;  l'auscultation  des  vaisseaux 
du  cou  ne  donne  plus  de  souffle.  On  continue  le  même  régime  lacto- 
végélarien  en  ajoutant,  à  titre  d'essai,  des  œufs,  un  peu  de  cervelle  ou  ris 
de  veau. 

OBS.  V/Jf.  —  Le  26  octobre  1898,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de 
vingt  mois  nourri  au  biberon  à  tube  et  ne  prenant  pas  autre  chose 
(2  litres  de  lait  de  vache  bouilli  par  vingt-quatre  heures).  A  eu  souvent  des 
poussées  d'entérite,  marche  avec  peine,  ne  parle  pas,  est  en  retard  sous 
lous  les  rapports.  Cet  enfant  est  gros,  bouffi,  mais  très  pâle;  la  peau  et  les 
muqueuses  de  la  face  sont  décolorées  (faciès  anémique);  souffle  continu 
dans  les  vaisseaux  du  cou.  Cet  enfant  dort  mal  et  a  de  fréquents  réveils 
en  sursaut.  Parfois  il  présente  des  phénomènes  convulsifs  sans  perte  totale 
de  connaissance.  Poussés  incessantes  de  prurigo.  11  ne  veut  pas  manger, 
il  s'en  tient  au  biberon.  Ventre  très  gros;  l'enfant  criant  beaucoup,  il  est 
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impossible  de  saisir  le  bruit  de  clapotage.  Constipation  habituelle.  Les 
dents  sont  au  complet  (vingt). 

Je  prescris  de  supprimer  le  biberon,  de  réduire  la  quantité  de  laili 
un  demi-litre,  et  de  remplacer  ce  régime  anémiant  pour  un  enfant  de  son 
Âge  par  des  purées  de  légumes  secs,  des  panades  de  biscottes,  etc.  Mêmes 
médicaments  que  dans  les  cas  précédents. 

OBS.  IX.  —  Le  17  novembre  1898,  j'observe  un  petit  garçon  de  dix-sept 
mois,  ayant  eu  le  sein  jusqu'à  Tàge  de  quatre  mois,  le  biberon  ensuite. 
Il  a  actuellement  six  dents,  il  est  d'une  p&leur  extrême  ;  on  entend  un 
souffle  continu  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Front  proéminent,  chapelet 
costal  très  manifeste.  Les  membres  sont  droits,  mais  amaigris.  Ventre 
souple,  estomac  dilaté,  clapotage  jusqu'à  Tombilic.  Cet  enfant  boit  un 
litre  et  demi  de  lait  par  jour  (un  biberon  toutes  les  deux  heures).  11  est 
dyspeptique,  anémique  et  rachitique  (retard  des  dents,  de  la  marche, 
chapelet  costal,  etc.).  Je  prescris  la  diminution  du  lait;  on  ne  donnera 
plus  qu'un  demi-litre  par  jour,  on  ajoutera  des  potages  épais  et  des  purées 
de  légumes  secs  (quatre  repas  par  jour).  On  ajoutera  trois  bains  salés 
par  semaine  et  des  poudres  eupeptiques  comme  précédemment. 

OBS.  X.  —  Une  fillette  de  quatre  mois  m'est  adressée  de  Versailles  le 
24  novembre  1898.  Cette  enfant  en  est  à  sa  quatrième  nourrice,  qui  est 
une  femme  grande,  un  peu  pâle,  ayant  un  lait  d'un  mois.  Les  tétées 
sonttrop  rapprochées  (toutes  les  deux  heures,  dix  au  moins).  Diarrhée  verte 
habituelle.  Pâleur  excessive  de  la  peau  et  des  muqueuses;  Tauscultation 
des  vaisseaux  du  cou  ne  donne  pas  de  souffle.  Chairs  molles  et  amaigries, 
ventre  peu  développé,  poids  :  11  livres  (augmentation  quotidienne  de 
10  grammes).  En  somme,  l'enfant  souffre  actuellement  d'une  alimenta- 
tion insuffisante  et  ne  progresse  pas  normalement.  Je  prescris  de  diminuer 
le  nombre  des  tétées  (sept  à  huit  en  vingt-quatre  heures),  de  donner 
des  bains  salés  (trois  par  semaine),  et  une  petite  dose  des  poudres 
eupeptiques  : 

Bicarbonate  de  soude ^~o        lo 

Salicylate  neutre  de  bismuth ^  **     °  * 

Poudre  de  noix  Yomique 2  uiiiligrauimes. 

Pour  un  paquet,  n^  14.  En  prendre  un  matin  et  soir  dans  une  cuillerée 
à  café  de  lait  féminin. 

OBS.  XL  —  Le  2  décembre  1898,  je  vois  avec  le  D'  Millon  un  garçon  de 
deux  ans,  faible,  maigre,  pâle,  nettement  anémique,  sujet  à  des  poussées 
fréquentes  d'entérite.  Cet  enfant  a  été  nourri  au  biberon.  11  a  souvent  des 
selles  muqueuses,  glaireuses.  Depuis  huit  jours,  il  a  de  la  fièvre  (jus- 
qu'à 390  le  soir),  avec  faibles  rémissions  matinales.  Deux  ou  trois  selles 
verdâtres  par  jour,  langue  saburrale,  anorexie,  état  languissant.  La  pâleur 
et  la  maigreur  sont  très  notables.  Ventre  tympanisé,  dilatation  de  l'esto- 
mac, pas  de  constipation.  En  somme,  anémie  dyspeptique  avec  poussée 
d*entérite  folliculaire.  On  prescrit  des  bains  tièdes  (34»  à  35*»)  de  dix  mi- 
nutes matin  et  soir,  de  grands  lavages  de  l'intestin  avec  l'eau  bouillie 
boratée  (2  grammes  par  litre),  le  régime  végétarien  (bouillies,  purées 
de  légumes),  avec  un  demi-litre  de  lait  par  jour.  On  a  d'ailleurs  beaucoup 
de  peine  à  faire  accepter  le  lait,  et  on  est  obligé  de  le  remplacer  par  Peau 
d'Evian.  Guérison. 
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OBS.  XIL  —  G...  Gabrielle,  âgée  de  vingt  mois,  entre  à  Thôpital  des 
Enfants- Malades  le  25  novembre  4898.  Parents  bien  portants.  Née  à 
terme,  la  fillette  a  été  nourrie  au  sein  par  la  mère  jusqu'à  dix-huit  mois;  elle 
a  été  sevrée  brusquement  il  y  a  deux  mois.  Elle  ne  marche  pas  encore» 
Pas  de  maladies  antérieures.  Alimentation  peu  réglée,  lait  bouilli  mal 
digéré,  potages,  etc.  Pâleur  de  la  face,  avec  teinte  jaune  depuis  quatre  ou 
cinq  jours.  Il  y  a  en  efîet  un  peu  d*ictère,  mais  il  est  très  léger.  Ce  qui  do- 
mine, c  est  Tanémie  caractérisée  par  une  p&leur  excessive  des  téguments 
et  des  muqueuses,  par  la  faiblesse,  Tanorexie,  lîtc.  Pas  de  diarrhée  ni 
constipation,  selles  à  peu  près  normales,  pas  de  vomissements.  L'enfant 
estabaltue,  amaigrie,  cachectisée,  avec  chapelet  costal  rachi  tique.  Le  ventre 
est  volumineux,  mais  souple;  le  foie  dépasse  les  fausses  côtes  de  trois 
travers  de  doigt,  il  est  lisse  et  non  douloureux  à  la  pression;  la  rate  dépasse 
aussi  les  fausses  côtes  et  est  facilement  sentie  au  palper.  Langue  sabur- 
rale.  Souffle  continu  avec  redoublement  dans  les  vaisseaux  du  cou  ;  léger 
souffle  systolique  à  la  base  du  cœur.  Rien  àTauscultation  des  poumons. 
En  somme,  léger  ictère  catarrhal,  anémie  excessive  avec  hépalo  et  splénomé- 
galie»  La  température  est  à  38°,4  le  soir  de  l'entrée  à  Thôpilal  ;  elle  oscille 
entre  37<»,5  et  3S^  pendant  quatre  jours,  et  reste  ensuite  à  37<>.  La  numé- 
ration des  globules  faite  par  M.  Mettetal,  interne  du  service,  a  donné 
2716000  hématies  par  millimètre  cube,  sans  excès  de  globules  blancs. 
Traitement  :  3  centigrammes  de  calomel  par  jour  en  trois  prises  espacées, 
lait  stérilisé,  lavement  avec  250  grammes  d'eau  bouillie  froide  une  fois 
par  jour,  bain  tiède  avec  50  grammes  de  carbonate  de  soude.  Le 
19  novembre,  la  fièvre  étant  tombée  et  l'ictère  n'existant  plus,  on  remplace 
le  calomel  par  les  paquets  suivants,  à  prendre  dans  une  cuillerée  de  lait  : 

Bicarbonate  de  soude ^ 

Magnésie  calcinée >  âa  0  gr.  15 

Benzonaphtol ; 

Protoxalate  de  fer 0  gr.  03 

Poudre  de  noix  vomique 5  milligrammes. 

Pour  un  paquet.  En  prendre  deux  par  jour. 

Le  23  novembre,  une  seconde  numération  montre  3  641000  globules 
rouges,  soit  près  d'un  million  de  plus  que  le  premier  jour.  L'enfant  va 
mieux,  elle  est  plus  vivace,  elle  a  plus  d'appétit,  son  foie  et  sa  rate  ont 
diminué  de  volume. 

Le  l^i"  décembre,  injection  sous-cutanée  d'une  solution  contenant  par 
centimètre  cube  : 

Chlorure  de  fer {  ^  1  centigramme 

Qumme \  ® 

Le  10  décembre,  l'examen  du  sang  donne  4  676000  globules  rouges, 
soit  un  gain  de  près  de  deux  millions  en  vingt-cinq  jours.  L'enfant  va 
beaucoup  mieux,  elle  engraisse,  lasplénomégalie  a  disparu,  le  foie  reste  un 
peugros.Plus  de  souffle  au  cou.  Sortie  en  voie  de  guérison  le  15  décembre. 

Voilà  donc  un  cas  d'anémie  très  grave  en  apparence  qui  par 
le  séjour  à  Thôpital,  par  une  bonne  hygiène  alimentaire,  avec 
antisepsie  intestinale,  a  guéri  rapidement.  Quoique  Tanémie  se 
fût  accompagnée  d'une  hypertrophie  considérable  du  foie  et  de 
la  rate,  elle  portait  uniquement  sur  les  globules  rouges,  il  n'y 
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avait  pas  de  leucocytose.  Le  cas  n'était  pas  pernicieux,  malgré 
les  craintes  qu'il  nous  avait  inspirées  au  début. 

OBS.  Xlll.  —  Le  3  janvier  1899,  on  me  conduit  une  fillette  de  vingt- 
deux  mois,  ayant  quatorze  dents,  dans  un  état  très  marqué  d'amaigris- 
sement et  d'anémie.  Le  visage  est  p&le,  les  muqueuses  sont  peu  colorées: 
il  y  a  un  léger  souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou.  Chairs  molles,  inertie, 
faiblesse,  marche  difficile  ;  cependant  pas  de  déformations  rachitîques.  Le 
ventre  est  souple,  Testomac  dilaté  (clapotage  au  niveau  de  Tombilic'  ; 
constipation  habituelle.  L'enfant  a  eu,  Tété  dernier,  une  poussée  d'enté- 
rite infectieuse  qui  a  mis  sa  vie  en  danger.  Elle  venait  d'être  sevrée, 
elle  mangeait,  buvaitdulait  de  chèvre  cru  ;  on  essayait  de  la  suralimenter, 
quand  la  gastro-entérite  s'est  déclarée.  Depuis  cette  époque  elle  ne  s'est 
jamais  bien  trouvée  ;  l'appétit  est  perdu  ;  quand  on  veut  donner  de  la  nour- 
riture, on  provoque  des  vomissements.  Aussi  a-t-on  essayé  le  régime  lacté 
absolu  (un  litre  et  demi  à  2  litres  par  jour)  ;  l'enfant  prend  une  tasse 
toutes  les  deux  heures  et  fait  huit  repas  par  jour.  Cela  ne  lui  a  pas  réussi, 
l'anémie,  la  faiblesse,  l'amaigrissement  n'ont  fait  qu'empirer,  et  c'est 
pourquoi  je  suis  consulté. 

Je  prescris  immédiatement  la  rareté  des  repas  (quatre  par  jour),  le  ra- 
tionnement du  lait  (un  demi-litre) ,  les  potages  épais,  les  purées  de  légumes. 
J'ajoute  les  bains  saléset  des  paquets  avec  bicarbonate  de  soude,  magnésie 
calcinée,  poudre  de  cannelle  (m  15  centigrammes),  poudre  de  noix 
vomique  (5  milligrammes),  protoxalate  de  fer  (1  centigramme).  — 
L'enfant  prend  deux  paquets  par  jour  pendant  huit  jours  et  suspend  pen- 
dant huit  jours  avant  de  recommencer. 

Revu  l'enfant  le  17  mars  1900;  elle  est  transformée  :  joues  colorées  et 
pleines,  muqueuses  d'un  rouge  vif  ;  plus  de  souffle  dans  les  vaisseaux  du 
cou;  développement  musculaire  normal;  gaieté,  enjouement.  En  somme, 
tout  est  bien.  Cependant,  l'estomac  reste  capricieux  et  la  constipation 
persiste.  (Il  y  a  même  actuellement  un  peu  de  prurigo  simple.)  La  cons- 
tipation est  combattue  avec  efficacité  par  les  poudres  laxatives  que  j  avais 
prescrites.  L'estomac  parait  encore  un  peu  dilaté,  mais  sensiblement  moins 
que  lors  de  la  dernière  visite. 

J'attribue  la  guérison,  non  seulement  aux  médicaments  prescrits,  mais 
surtout  au  régime,  à  la  suppression  du  régime  lacté,  à  la  rareté  des 
repas,  etc.  Ce  régime  sera  continué,  en  ajoutant  un  peu  de  viande  blanche 
et  de  poisson.  L'anémie  ayant  disparu,  je  supprime  le  fer,  mais  je  fais 
continuer  la  magnésie  calcinée  et  la  noix  vomique. 

OBS.  XIV,  —  Petit  garçon  de  vingt-six  mois,  adressé  à  l'hôpital  le 
9  janvier  1899  par  le  D*"  Dépasse. 

A  été  nourri  au  biberon  (lait  stérilisé),  n'a  marché  qu'à  deux  ans;  a  eu 
la  coqueluche  il  y  a  un  an  ;  depuis  cette  époque,  faiblesse  et  difficultés 
très  grandes  pour  l'alimentation.  Prend  habituellement  un  litre  et  demi 
de  lait  (par  tasses  toutes  les  deux  heures).  Actuellement  refuse  la  nourri- 
ture et  ne  prend  presque  rien.  Pâleur  très  notable  de  la  peau  et  des  mu- 
queuses, anémie  à  un  degré  extrême  (souffle  dans  les  vaisseaux  du  cou  . 
Constipation  opiniâtre.  Dyspepsie  évidente.  Les  dents  sont  au  nombre 
de  dtx-huit.  Pas  d'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate.  Devant  la  faiblesse 
de  l'enfant,  son  médecin  a  pensé  aux  injections  de  sérum  artificiel, 
moyen  recommandable  comme  stimulant  momentané. 

Nous  prescrivons  :  un  demi-litre  de  lait  par  jour,  œufs,  œufs  au  kit, 
purées  de  légumes,  pruneaux,  marmelade  .de  pommes,  chicorée  cuite,  le 
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tout  en  quatre  repas;  bains  salés  trois  fois  par  semaine,. de  quinze  à  vingt 
minutes  de  durée  avec  un  kilogramme  de  sel  marin  ;  trois  paquets  par 
jour  avec  bicarbonate  de  soude  et  magnésie  (15  centigrammes),  protoxa- 
latc  de  fer  (1  centigramme),  poudre  de  noix  vomique  (5  milligrammes),  à 
continuer  pendant  dix  jours.  Si  la  constipation  ne  cède  pas,  on  donnera 
des  suppositoires  à  la  glycérine,  et,  en  cas  d'insuccès,  de  petits  lavements 
de  glycérine  pure  (une  cuillerée  à  café  dans  une  seringue  de  cette  con- 
tenance à  monture  en  caoutchouc  durci). 

Quelques  mois  après  le  D' Dépasse  me  donne  des  nouvelles  de  Tenfant. 
Le  résultat  est  excellent,  Tanémie  a  disparu. 

OBS.  XV.  —  Le  9  janvier  1899,  on  me  conduit  un  petit  garçon  de  deux  ' 
ans,  nourri  au  sein  jusqu'à  dix-huit  mois  par  une  nourrice  d'apparence 
médiocre.  Pendant  le  premier  mois,  la  mère  avait  essayé  de  lui  donner 
le  sein  en  s'aidant  du  biberon.  L'enfant  avait  eu  de  la  diarrhée,  et  peu  à 
peu  il  a  présenté  les  symptômes  d'anémie  et  de  dyspepsie  pour  lesquels 
je  suis  consulté.  Il  a  eu  sa  première  dent  à  sept  mois,  il  a  actuellement 
quinze  dents;  une  incisive  latérale  inférieure  manque  et  les  quatre 
canines  sont  très  rudimentaires.  Il  n'a  marché  qu'à  dix-huit  ou  dix-neuf 
mois.  L'enfant  mange  peu,  n'a  pas  d'appétit,  est  constamment  constipé. 
Il  ne  fait  que  quatre  repas  par  jour;  mais  quand  il  était  au  sein,  il  tétait 
douze  fois  par  vingt-quatre  heures. 

Ce  qui  frappe  au  premier  abord,  c'est  la  p&leur  de  la  face  avec  un  teint 
jaune  assez  commun  dans  cette  maladie.  Les  muqueuses  sont  décolorées. 
L  auscultation  du  cœur  fait  entendre  un  souffle  systolique  à  la  base  ;  au 
cou,  on  entend  un  souffle  continu  avec  redoublement.  Pas  de  déforma- 
tions rachitiques.  Le  ventre  n'est  pas  très  développé,  le  foie  et  la  rate  ne 
dépassent  pas  les  fausses  côtes.  Il  y  a  un  embonpoint  suffisant,  l'enfant 
n'est  pas  maigre  quoiqu'il  ait  la  mine  souffreteuse. 

Même  traitement  que  dans  les  observations  précédentes  :  un  demi-litre 
de  lait,  purées  de  légumes,  poudres  eupeptiques  avec  protoxalate  de  fer, 
bains  salés,  etc. 

OBS.  IVL  —  Je  suis  appelé  le  10  août  1899  à  voir  en  consultation  un 
bébé  de  quatorze  mois,  atteint  de  gastro-entérite  à  la  suite  de  sevrage  au 
moment  des  chaleurs.  Grâce  à  la  diète  hydrique,  aux  bains  tièdes,  au 
sérum  artificiel,  l'enfant  se  rétablit  assez  vite,  ;et  nous  avons  pu  triom- 
pher des  accidents  infectieux  qui  le  menaçaient. 

Mais  l'alimentation  reste  difficile  et  l'état  général  laisse  à  désirer  : 
pâleur,  amaigrissement,  flaccidité  des  chairs,  constipation  opiniâtre, 
anémie,  ballonnement  du  ventre. 

Le  7  octobre  de  la  même  année,  on  me  conduit  l'enfant.  11  a  actuelle- 
ment onze  dents,  l'incisive  inférieure  manquant  encore.  Fontanelle  peu 
large.  Pas  de  déformations  rachitiques.  L'enfant  se  tient  debout.  Mais  il 
est  d'une  pâleur  excessive  :  muqueuses  décolorées  comme  la  peau,  souffle 
systolique  à  la  base  du  cœur,  bruit  de  diable  dans  les  vaisseaux  du  cou. 
Le  foie  et  la  rate  ne  sont  pas  hypertrophiés. 

Je  prescris  les  bains  salés,  les  lavements  de  glycérine,  les  purées  de 
légumes,  les  crèmes,  et  des  paquets  contenant  un  centigramme  de  pro- 
toxalate de  fer  et  un  demi-centigramme  de  noix  vomique,  avec  magnésie 
et  bicarbonate  de  soude  (â  15  centigrammes).  L'enfant  en  prend  deux 
par  jour  pendant  dix  jours  et  s'arrête  dix  jours  avant  de  recommencer. 
Amélioration  rapide  constatée  en  mars  1900. 
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J'aurais  pu  citer  d'autres  observations,  notamment  celle 
très  intéressante  d'un  bébé  de  vingt  mois  que  j'ai  vu  avec  le 
D'  Tapie  ;  mais  j'ai  dû  me  borner. 


Il 

L'étiologie  de  l'anémie  des  nourrissons  dont  il  s'agit  est 
tout  entière  dans  le  tube  digestif.  Consultons  les  observations. 
Nous  voyons  des  enfants  très  jeunes,  ayant  de  quelques  mois  à 
doux  ans,  nourris  au  biberon  le  plus  souvent,  ou  soumis  à  l'allai- 
tement mixte,  dans  des  conditions  plus  ou  moins  défectueuses: 
milieu  peu  favorable  des  grandes  villes,  ignorance  de  l'entou- 
rage, surcharge  alimentaire,  etc.  Quelquefois  l'enfant  est  au 
sein,  mais  la  nourrice  est  insuffisante  ou  mauvaise,  il  faut  la 
changer  une  fois,  deux  fois,  plusieurs  fois.  J'ai  vu  récemment 
un  de  ces  bébés,  qui,  à  Tàge  de  cinq  mois,  avait  eu  déjà 
sept  nourrices.  Quelques  enfants  sont  bien  portants  jusqu'au 
sevrage,  mais,  soit  que  ce  dernier  ait  été  prématuré,  soit  qu'il 
ait  été  brutal,  l'anémie  se  déclare  et  fait  de  rapides  progrès. 
D'autres  enfants  sont  anémiques  parce  qu'ils  sont  faibles  de 
naissance,  incapables  de  téter  et  d'assimiler  une  quantité 
suffisante  de  lait.  A  cette  anémie  de  faiblesse  et  d'inanition, 
vient  s'ajouter  le  plus  souvent  l'anémie  par  auto-intoxication. 
L'enfant  est  devenu  dyspeptique,  il  digère  mal,  il  a  de  la 
diarrhée  ou  de  la  constipation ,  des  poussées  d'enté ro-colite  muco- 
membraneusc  ;  il  devient  rapidement  anémique  sous  l'in- 
fluence des  pertes  qu'il  subit  et  des  putréfactions  gastro-intes- 
tinales dont  son  tube  digestif  est  le  théâtre. 

A  l'origine  des  anémies  du  nourrisson,  on  trouve  presque 
toujours  la  gastro-entérite  aiguë  ou  chronique.  Quelquefois 
on  trouve  des  indices  de  rachitisme,  mais  souvent  il  est 
impossible  de  déceler  le  moindre  stigmate  osseux  de  cett(» 
maladie.  Chez  beaucoup  d'enfants  c'est  l'abus  alimentaire 
qu'il  faut  incriminer.  Tantôt  l'enfant  a  mangé  trop  tôt  des  ali- 
ments solides,  bu  prématurément  du  vin,  du  cidre,  de  la 
bière,  etc.  ;  tantôt  c'est  le  lait  dont  on  a  abusé  au  moment  du 
sevrage.  Au  lieu  de  réduire  le  chiffre  des  repas  à  quatre  ou 
cinq  par  vingt-quatre  heures,  on  a  voulu  donner  du  lait  toutes 
les  deux  heures,  en  obligeant  l'enfant  à  en  prendre  3  litres  ou 
2  litres  et  demi.  L'estomac  s'est  révolté,  l'anémie  n'a  pas  tardé 
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à  entrer  en  scène.  Quand  il  y  avait  eu  ainsi  abus  du  régime 
lacté,  j'ai  presque  toujours  trouvé  la  dilatation  de  Testo- 
mac. 

En  résumé,  les  causes  habituelles  de  Tanémie  des  nourris- 
sons dyspeptiques  sont  celles  de  la  dyspepsie  elle-même  : 
allaitement  artificiel  ou  mixte,  suralimentation,  sevrage 
prématuré  ou  brutal,  abus  du  lait  après  le  sevrage,  repas  trop 
multipliés,  usage  précoce  de  la  viande,  des  fruits,  du  vin,  etc. 
L  insuffisance  alimentaire  est  rarement  en  cause,  et  il  semble 
que  la  suralimentation  agisse  sur  le  sang  par  la  toxi-infection 
gastro-intestinale  qu'elle  détermine. 


III 


Les  symptômes  sont  d'une  grande  netteté.  Le  visage  est 
pale,  jaune,  parfois  terreux,  la  peau  décolorée,  sèche,  flétrie. 
Les  muqueuses  de  Tœil,  des  lèvres,  des  gencives  sont 
également  paies,  à  un  degré  aussi  prononcé  que  dans  la 
chlorose  légitime.  Quelquefois  le  visage  de  Tenfant  est 
effrayant  de  blancheur,  il  a  la  teinte  du  linge  blanc.  Les  traits 
sont  tirés,  les  yeux  excavés,  la  mine  est  souffreteuse.  Le 
faciès  exprime  la  langueur,  la  faiblesse,  Timpotence.  Si  l'en- 
fant marchait,  il  refuse  de  se  tenirdebout;  il  est  constamment 
las  et  inerte,  il  a  perdu  sa  gaieté.  Ses  chairs  sont  molles  et 
flasques,  son  corps  est  très  amaigri,  ce  dont  on  pourra  s'assurer 
à  l'aide  de  la  balance.  Le  ventre  généralement  souple,  quoique 
volumineux,  se  laisse  palper  aisément;  le  foie  est  tantôt 
normal,  tantôt  développé  outre  mesure.  L'hépatomégalie 
traduit  simplement  la  dyspepsie  gastro-intestinale  et  la  toxi- 
infection  propagée  par  les  voies  portes  ou  biliaires.  Quelquefois 
il  peut  y  avoir  de  l'ictère  (Obs.  XII),  coïncidant  avec  l'hyper- 
trophie du  foie. 

La  rate  est  tantôt  normale,  tantôt  augmentée  de  volume 
comme  le  foie.  Quand  la  rate  est  très  volumineuse,  on  dit  que 
l'anémie  est  une  anémie  spléniqite.  Mais  cela  n'explique  pas 
la  pathogénie  de  la  splénomégalie  en  pareil  cas. 

Quelquefois  l'anémie  avec  splénomégalie  est  plus  grave  que 
l'anémie  simple,  mais  il  est  loin  d'en  être  toujours  ainsi,  et  ma 
douzième  observation  montre  que  l'anémie  avec  splénomé- 
galie et  hépatomégalie  est  susceptible  de  guérison  comme 
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l'anémie  simple.  D'ailleurs,  l'examen  du  sang  ne  montre  pas 
toujours  d'altérations  globulaires  en  rapport  avec  une  lésion 
de  la  rate.  La  rate  peut  être  énorme  sans  qu'il  y  ait  excès  de 
globules  blancs  dans  le  sang. 

La  numération  des  hématies,  faite  à  plusieurs  reprises  par 
mon  interne  M.  Mette tal,  a  montré  que  le  chiffre  des  globules 
rouges  pouvait  tomber  très  bas  dans  l'anémie  des  enfants 
dyspeptiques,  au-dessous  de  deux  millions  par  exemple.  Chez 
un  enfant  de  11  mois  (janvier  1900),  très  anémique,  mon 
intjerneM.  Froussard  a  trouvé  2  154500  globules  rouges,  sans 
excès  de  globules  blancs.  Mais  ce  déficit  est  bien  vite  combl<^, 
quand  l'enfant  se  trouve  dans  de  bonnes  conditions  hygié- 
niques et  thérapeutiques  ;  en  deux  ou  trois  semaines  la 
richesse  globulaire  pourra  redevenir  normale. 

On  a  dit  que  les  nourrissons  ne  présentaient  pas,  à  l'auscul- 
tation du  cœur  et  des  gros  vaisseaux  du  cou,  les  mêmes 
signes  que  les  adultes.  C'est  une  erreur.  Chez  les  enfants  do 
(deux  ans,  de  dix-huit  mois,  d'un  an,  de  moins  d'un  an,  j'aincK», 
quand  l'anémie  était  assez  prononcée,  le  souffle  systolique  do 
la  base,  et  le  bruit  de  diable  dans  les  vaisseaux  du  cou  (soufllo 
continu  avec  redoublement,  piaulement,  bruit  de  mouche ,  etc.  . 
Ces  souffles  persistent  autant  que  Tanémie,  ils  s'atténuent  el 
disparaissentavec  elle.  On  peut  aisément  en  suivre  l'évolution. 
Les  troubles  digestifs  sont  constants.  La  plupart  des  enfanta 
ont  de  l'inappétence  ;  ils  refusent  de  manger,  ils  touchent  à 
peine  aux  mets  qu'on  leur  présente,  ils  ne  s'arrêtent  à  aucune 
préparation  et  on  ne  sait  que  leur  donner.  Quelques-uns^  au 
contraire,  adoptent  une  spécialité  dont  ils  ne  veulent  pas  sortir. 
quoiqu'elle  soit  insuffisamment  alimentaire  ou  nuisible;  beau- 
coup refusent  le  lait,  le  digèrent  mal,  etc.  La  diarrhée  est  plus 
rare  que  la  constipation  ;  ce  symptôme  s'observe  chez  la  plu- 
part des  enfants  anémiques.  11  faut  avoir  nécessairement 
recours  aux  lavements,  suppositoires,  etc. 

Le  ventre  est  souvent  gros,  météorisé;  la  sonorité  gastrique 
remonte  très  haut,  le  clapotage  descend  très  bas  ;  il  y  a  des 
signes  de  dilatation  plus  ou  moins  considérable  de  Testomac. 
Avec  cela  des  gaz,  des  renvois  acides,  des  selles  fétides,  tous 
symptômes  d'intoxication  gastro-intestinale.  Pas  de  fièvn\ 
sauf  dans  quelques  cas,  et  momentanément. 

;  L'enfant,  Joiii  de  croître  et  d'augmenter  de  poids,  dépérit 
jtous  les  jours,  perd  &es  forces,  ne  fait  aucun  progrès.  On  veut 
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forcer  raliméntation,  on  provoque  des  vomissements  et  nn 
dégoût  plus  profond  pour  les  aliments.  La  soif  seule  persiste, 
non  pour  le  lait,  mais  pour  Téau,  Veau  rougie  et  autres 
liquides  peu  nutritifs.  Les  choses  peuvent  rester  dans  le 
statu  quo  pendant  des  mois,  sans  s'aggraver,  mais  sans  s'amé- 
liorer. Cependant  Fenfant  conserve  une  certaine  vitalité,  et 
vienne  une  bonne  direction  thérapeutique,  il  va  retrouver 
son  équilibre.  Sinon,  il  restera  dyspeptique  et  nous  le  retrou- 
verons dans  la  seconde  enfance,  dans  Tadolescence,  avec  tous 
les  symptômes  de  la  dyspepsie  atonique  des  grands  çnfants, 
des  collégiens,  qu'on  attribue  souvent  à  la  croissance  et  au 
lymphatisme  et  qu'on  traite  sans  succès  par  des  toniques  et 
des  ferrugineux. 

Le  pronostic  n'est  généralement  pas  mauvais,  mais  à  condi- 
tion qu'on  se  soit  bien  rendu  compte  des  causes  et  de  la 
nature   des   accidents,    c'est-à-dire    qu'on   ait  fait    un    bon 


diagnostic. 


IV 


L  anémie  est  évidente,  mais  d'où  vient-elle?  Quand  l'enfant 
est  au  biberon,  mal  soigné,  mal  surveillé,  tout  s'explique. 
Mais  on  vous  dira  qu'il  a  eu  une  excellente  nourrice,  qu'il  a 
été  lobjet  des  soins  les  plus  minutieux,  et  vous  allez  vous 
laisser  dérouter.  Ne  vous  contentez  pas  d'une  affirmation 
sèche,  poursuivez  votre  enquête,  multipliez  les  questions, 
entrez  dans  les  plus  petits  détails.  Il  ne  saurait  être  question 
d'une  anémie  essentielle.  Vous  avez  au  préalable  éliminé 
l'anémie  syphilitique,  tuberculeuse,  paludiquc,  etc. 

Reste  l'anémie  splénique,  Tanémie  pseudo-leucémique,  la 
leucémie.  Un  examen  attentif  du  sujet,  l'étude  du  sang  dans 
les  cas  douteux,  seront  nécessaires.  On  en  arrive  bientôt  à 
localiser  dans  le  tube  digestif  la  cause  du  trouble  de  nutrition 

qu'on  a  sous  les  yeux.  On  y  arrive  d'autant  plus  vite  qu'il 

s'agit  d'un  nourrisson,  c'est-à-dire  d'un  enfant  dont  presque 
•toute  la  pathologie  gravite  autour  du  tube  digestif. 

La  dyspepsie  est  évidente,  elle  se  traduit  par  l'anorexie,  la 

modification  des  garde-robes  (diarrhée,  constipation,  fétidité), 

l'aspect  du  ventre,  le  clapotage  gastrique,  etc. 
Le^s  renseignements  qu'on  a  pu  recueillir  sur  les  antécédents 

deTenfant,  sur  son  régime  habituel,  ne  laissent  bientôt  plus 


334  J.    COMBY 

aucun  doute  sur  renchaînement  des  accidents  :  cela  a  com- 
mencé par  de  la  suralimentation,  par  des  indigestions  plus  ou 
moins  frappantes,  par  des  poussées  diarrhéiques,  par  des 
vomissements,  pour  aboutir  à  Tarrèt  de  la  croissance,  àTamai- 
grissement,  à  la  perte  des  forces  et  de  la  gaieté  infantile,  el 
enfin  à  V anémie^  désormais  bien  connue  dans  ses  causes  et  son 
mécanisme.  Nous  allons  donc  pouvoir  la  traiter. 


La  prophylaxie  de  l'anémie  des  nourrissons  dyspeptiques 
est  tout  entière  dans  un  bon  allaitement  dont  je  n'ai  pas  à 
rappeler  les  règles.  Tout  enfant  nourri  au  sein,  par  une  bonne 
nourrice,'  pendant  un  temps  suffisant,  échappe  aux  troubles 
digestifs  graves  et  à  Tanémie  qui  en  est  la  conséquence.  Le 
sevrage  doit  être  tardif  (à  dix-huit  mois  en  moyenne),  gradué, 
ménagé,  le  régime  végétarien  succédant  peu  à  peu  au  régime 
lacté  exclusif,  sans  le  remplacer  complètement.  Après  le  sevrage, 
la  quantité  d'aliments  solides  sera  accrue  dans  une  sage  pro- 
gression. 

Le  mal  étant  fait,  quel  en  sera  le  remède?  Deux  ordres  de 
moyens  sont  à  considérer:  1**  les  moyens  hygiéniques  ;  2Mes 
médicaments.  L'hygiène  thérapeutique  a  d'autant  plus  d'im- 
portance que  l'enfant  est  plus  jeune.  Son  rôle  doit  primer 
celui  des  médicaments. 

Avant  tout,  il  faut  que  le  régime  alimentaire  soit  impec- 
cable. Lesaliments,  tendres  et  riches  en  principes  assimilables, 
seront  présentés  sous  un  petit  volume. 

Le  lait  tieat  trop  de  place,  il  est  trop  aqueux,  d'une  teneur 
trop  faible  en  matières  alibiles,  pour  faire  la  base  de  lara/ion 
de  croissance  qu'exige  un  enfant  sevré.  On  en  réduit  la  quan- 
tité ;  au  lieu  d'un  litre,  un  litre  et  demi,  deux  litres  conseillés 
parfois,  on  prescrira  un  demi-litre  par  jour.  En  cas  def  soif  vive, 
on  pourrait  permettre  un  peu  d'eau  d'Evian  ou  d'Alet.  Pas  de 
vin,  pas  de  boissons  fermentées,  en  un  mot  pas  d'alcool.  Même, 
exclusion  à  l'égard  du  thé  et  du  café  dont  l'usage  serait  pré- 
maturé. Les  farineux,  les  aliments  végétaux  occuperont  une 
large  place  dans  l'alimentation  du  jeune  enfant.  On  n'abusera 
pas  des  spécialités  sucrées  qui,  employées  sans  mesure,  sont 
insuffisamment  alimentaires  et  échauffantes  ;  elles  serviront 
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d  appoint  seulement.  On  donnera  les  panades  et  potages  épais 
au  pain  grillé,  aux  pâtes,  au  tapioca,  à  la  semoule,  les  bouillies 
de  farine  de  blé,  d'orge,  de  riz,  etc.,  les  œufs  mollets,  œufs 
au  lait,  les  purées  de  légumes  secs  (pois,  lentilles,  haricots, 
châtaignes,  pommes  de  terre),  les  salades  cuites,  les  fruits 
cuits,  ces  derniers  surtout  en  cas  de  constipation.  Pas  de 
viande  crue  ou  cuite  jusqu'à  trois  ans.  A  partir  de  cet  âge, 
on  pourra  donner  les  cervelles,  ris  de  veau,  quenelles,  poissons, 
viandes  blanches  hachées,  etc.  L'enfant  grignotera  avec 
plaisir  des  croûtes  de  pain,  du  pain  grillé,  des  biscottes  de 
Bruxelles. 

Le  nombre  des  repas  sera  réduit  à  quatre  en  vingt-quatre 
heures  ;  la  rareté  des  repas,  et  les  intervalles  de  repos  qui  en 
résultent  pour  Testomac,  sont  de  bonnes  conditions  pour 
assurer  le  fonctionnement  de  l'organe. 

Premier  repas,  à  sept  ou  huit  heures  du  matin  :  un  œuf  â  la 
coque,  une  panade  ou  un  potage  épais,  une  petite  tasse  de  lait. 

Deuxième  repas,  vers  midi:  une  purée  de  légumes  secs,  une 
cuillerée  de  chicorée  cuite  ou  de  marmelade  de  pommes,  une 
tasse  de  lait. 

Troisième  repas,  à  trois  ou  quatre  heures:  une  bouillie, 
potage  ou  œuf,  une  tasse  de  lait. 

Quatrième  repas,  àseptheures:  une  purée,  fruits  cuits,  tasse 
de  lait. 

A  un  an,  Fenfant  peut  manger  un  œuf  par  jour  ;  à 
dix-huit  mois,  deux  œufs  ;  à  deux  ans,  trois.  Ces  œufs  seront 
frais  et  peu  cuits:  à  la  coque,  brouillés,  sur  le  plat,  au  lait,  etc. 

Avec  le  régime  alimentaire  ainsi  déterminé,  il  faut  prescrire 
les  sorties  et  promenades  au  grand  air,  la  vie  à  la  campagne 
quand  cela  est  possible.  En  été,  le  séjour  sur  les  bords  de  la 
mer,  à  Berckpar  exemple,  peut  rendre  de  très  grands  services 
et  activer  la  guérison  si  elle  se  fait  attendre.  En  automne,  au 
mois  d'octobre  par  exemple,  Biarritz  est  préférable.  Dans  cette 
dernière  station,  l'influence  bienfaisante  du  grand  air  et  de  la 
brise  marine  pourra  se  doubler  de  l'action  stimulante  et  recons- 
tituante des  bains  salés  de  Briscous.  L'hiver,  on  se  trouverait 
bien  d'un  séjour  à  Cannes,  Menton,  Juan-les-Pins,  Saint-  < 
Raphaël,  Beaulieu,  etc. 

Quand  l'enfant  ne  peut  être  déplacé,  on  lui  fera  prendre 
au  moins  deux  ou  trois  fois  par  semaine  un  bain  salé  de  quinze 
à  vingt  minutes,  avec  un  kilogramme  de  chlorure  de  sodium. 
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Comme  médicaments  pharmaceutiques,  peu  de  chose.  Ce- 
pendant il  faut  se  rappeler  qu'il  y  a  habituellement  de  la  dys- 
pepsie atonique,  de  la  constipation,  de  Tanorexie,  etc.  On 
prescrit  alors  des  alcalins,  de  la  strychnine,  de  la  magnésie,  etc. 
On  y  ajoute  un  peu  de  fer  quand  Tanémie  est  très  prononcée. 

Voici  quelques  formules  : 

^  Bicarbonate  de  soude 0  gr.  2& 

Magnésie  calcinée 0  gr.  20 

Poudre  de  cannelle 0  gr.  IS 

Protoxalate  de  fer t  -  •  centiffr 

Poudre  de  noix  vomique j  **  ^' 

Pour  un  paquet,  n°20.  En  prendre  deux  par  jour  dans  une 
cuillerée  à  café  de  lait  ou  d'eau  sucrée  pendant  dix  jour> 
(enfant  de  deux  ans). 

^  Bicarbonate  de  soude 0  gr.  30 

Salicylate  neutre  de  bismuth i  «  ^         .. 

Benzonaphtol \  **       ° 

Protoxalate  de  fer 1  centigr. 

Pour  un  paquet,  n°  15.  En  prendre  trois  par  jour  (enfant 
de  quinze  mois  ayant  de  Tanémie  dyspeptique  avec  diarrhée 
et  selles  fétides). 

^  Bicarbonate  de  soude 0  gr.  20 

Craie  préparée 0  gr.  15 

Pepsine 0  gr.  10 

Poudre  de  semences  d'anis 0  gr.  05 

Poudre  de  noix  vomique 5  milligr. 

Pour  un  paquet,  n**  14.  En  prendre  deux  [par  jour  (enfant 
de  quinze  à  dix-huit  mois  ayant  du  tympanisme,  des  renvois 
gazeux,  etc.). 

Quand  l'anémie  est  très  prononcée,  on  force  la  dose  Je 
protoxalate  de  fer  (2  centigrammes  par  jour  et  par  année 
d'âge).  Toutes  ces  poudres  ne  seront  prescrites  que  tempo- 
rairement; on  en  suspendra  Tusage  au  bout  de  cinq,  huit 
ou  dix  jours,  et  on  ne  les  reprendra  qu'après  un  repos 
d'égale  durée. 

Dans  les  cas  graves,  où  Tanémie  se  complique  d'engorge- 
ment du  foie  et  de  la  rate,  où  la  toxi-infection  gastro-intes- 
tinale semble  avoir  retenti  sur  les  glandes  annexes  du  tube 
digestif,  on  insistera  sur  l'antisepsie  intestinale  (calomel  à 
doses  fractionnées,  1  à  2  centigrammes  quatre  à  cinq  îo\< 
par  jour  ;  lavages  de  l'intestin),  et  on  pourra  songer  à 
l'emploi  des  injections  sous-cutanées  de  fer,  chlorure  double 
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(le  fer  et  de  quinine,  suivant  la  formule  de  M.  Mousnier  par 
exemple  : 

Chlorure  double  de  fer  et  quinine 10  centigrammes. 

Véhicule  slérilisé.  Q.  S.  pour 10  centimètres  cubes. 

Une  seringue  de  Pravaz  par  jour. 

On  réservera  ces  injections,  comme  les  injections  de  sérum 
artificiel,  de  lécithine,  de  jaune  d'œuf(l),  pour  les  cas  graves 
et  d'apparence  pernicieuse. 

On  fera  toujours  grande  attention  à  la  constipation,  et  on  la 
combattra  non  seulement  par  le  régime  (salades  cuites,  fruits 
cuits),  mais  aussi  par  les  suppositoires  glycérines,  et  au  besoin 
par  les  petits  lavements  de  glycérine  pure  (une  cuillerée  à 
café  donnée  à  Taide  d'une  seringue  de  cette  contenance  à 
monture  en  caoutchouc  durci  et  à  canule  indépendante). 

Dans  certains  cas  d'anémie  profonde,  avec  asthénie,  chez 
des  nourrissons  très  jeunes,  qu'il  y  ait  ou  qu'il  n'y  ait  pas  de 
stigmates  rachitiques,  on  devra  songer  aux  formes  atténuées 
delà  Maladie  de  Barlow,  à  la  cachexie  scorbutique,  et  pour 
en  entraver  les  progrès,  on  donnera  aux  enfants  le  lait  frais, 
la  purée  de  pommes  de  terre,  le  jus  d'orange  ou  de  raisin 
(2  à  4  cuillerées  par  jour).  Les  acides  végétaux  ont  en  pareil 
cas  une  efficacité  certaine. 

(I)Mdoou,  Congrès  de  pédiatrie  de  Ttirin,  octobre  1898. 


Amb.  db«édbc.  dm  smparts,  1900.  !"•         ^ 
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CONTRIBUTION  A  L'ÉTUDE  DES  ANOMALIES  DU  COEUR 

Par  le  D^  Louis  VERVAEGK 

Médecin  adjoint  à  rbdpital  Saint-Pierre  de  Bruselles. 


La  question  des  rapports  qui  existent  entre  la  cyanose  et  les 
malformations  du  cœur  a  suscité  bien  des  controverses  sans 
qu'elle  se  soit  dégagée  des  obscurités  qui  Tentourent.  On 
s*étonne,  en  constatant  les  troubles  circulatoires  qu'entraînent 
des  lésions  valvulaires  peu  étendues,  de  ne  plus  retrouver  la 
môme  altération  fonctionnelle  quand  des  malformations  impor- 
tantes devraient  avoir  pour  résultat  de  modifier  entièrement 
les  conditions  du  fonctionnement  cardiaque. 

Dans  une  étude  critique  de  la  valeur  étiolôgique  du  rétré- 
cissement pulmonaire  (1),  nous  avons  exposé  les  multiples 
difficultés  qui  retardent  la  solution  de  ce  problème  et  notam- 
ttlëât.  rinsuffisance  des  Irelations  scientifiques  d'anomalie  du 
cœur.  L'observation  suivante  n'a  d'autre  mérite  que  de  tendre 
à  être  précise  et  complète  et  de  permettre  ainsi  certaines 
déductions  dont  la  portée  théorique  ne  manque  pas»  d'intérêt. 

Comme  il  arrive  fréquemment,  l'anomalie  cardiaque  fui 
découverte  à  l'amphithéâtre.  Une  fillette  de  quatre  ans  et  demi, 
admise  à  l'hôpital  Saint-Pierre,  de  Bruxelles,  avec  tous  les 
symptômes  d'une  broncho-pneumonie  bilatérale,  avait  suc- 
combé rapidement  sans  que  l'attention  eût  été  appelée  du  côté 
de  l'appareil  circulatoire.  La  mort  était  survenue  avec  des 
symptômes  de  dyspnée  et  de  cyanose  trè^  modérée.  Aux 
dires  des  parents,  l'enfant  toussotait  depuis  sa  naissance  mais 
n'était  guère  malade,  elle  n'avait  jamais  présenté  d'oppression 
ni  déteinte  cyanotique;  à  l'âge  de  six  mois,  un  médecin  con- 
sulté émit  l'avis  que  la  fillette  ne  vivrait  pas  longtemps  ;  vers 
l'âge  de  deux  ans,  le  môme  pronostic  fut  renouvelé.  Ce 
confrère  a  bien  voulu,  à  notre  demande,  nous  communiquer 
son  impression  ;  malheureusement  ses  souvenirs  sont  peu 

(t)  Journal  médical  de  Bruxelles^  f  février  1900. 
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précis  :  il  aurait  constaté  une  altération  des  bruits  du  cœur 
sans  autres  symptômes  d'affection  cardiaque  ;  en  revanche^ 
l'état  général  de  l'enfant  était  assez  précaire  et  justifiait  ses 
craintes. 

Ayant  insisté  à  plusieurs  reprises  auprès  des  parents  au 
sujet  de  la  cyanose,  leur  réponse  fut  toujours  négative,  la 
fillette  n'en  a  présenté  que  le  jour  de  sa  mort;  le  matin,  elle 
avait  encore  déjeuné,  mais  avait  été  prise  peu  après  d'oppression 
de  plus  en  plus  vive  accompagnée  de  cyanose  et  succombait 
le  soir. 

L'autopsie,  que  nous  pratiquons  le  surlendemain,  donne  les 
renseignements  suivants  : 

Taille  :  89  centimètres. 

La  rigidilé  cadavérique  persiste,  les  lividités  sont  à  peine  marquées, 
la  décomposition  est  peu  avancée  ;  Tenfant  n'est  pas  amaigrie  et  ne  pré- 
sente aucune  déformation  ou  anomalie,  le  squelette  a  son  développement 
habituel,  pas  de  lésions  de  rachitisme. 

La  coloration  des  téguments  cutanés  est  normale,  on  constate  une 
légère  cyanose  des  lèvres,  les  muqueuses  sont  pâles,  décolorées.  Les 
membres  inférieurs  n'ofTrent  pas  d'œdème. 

A  Touverture  de  la  poitrine,  on  dénote  dans  la  cavité  pleurale  gauche 
enviroD  100  grammes  de  sérosité  jaune  cilrin,  tenant  en  suspension  de 
nombreux  flocons  fibrineux  ;  à  droite,  Tépanchement  est  moins  abon- 
dant, sans  exsudât.  Le  sommet  du  poumon  gauche  contracte  quelques 
adhérences  avec  les  paroi»  thoraciques. 

Le  poumon  droit  pèse  250  grammes  ;  il  présente  de  Temphysème  géné- 
ralisé; à  la  section,  le  parenchyme  pulmonaire  congestionné  offre  denom- 
breux  foyers  de  broncho-pneumonie. 

Le  poumon  gauche  pèse  280  grammes  ;  la  plèvre  viscérale  est  tapissée 
d'eisudat  fibrineux  en  voie  d'organisation,  le  parenchyme  pulmonaire 
est  le  siège  d'une  congestion  assez  intense,  on  y  dénote  les  mêmes  lésions 
broncho-pneumoniques   qui  revêtent  la  forme  pseudo-lobaire  à  la  base. 

Le  foie,  qai  pèse  730  grammes,  occupe  sa  situation  normale;  son  enve- 
loppe n*est  pas  épaissie,  le  tissu  hépatique  apparaît,  à  la  section,  conges- 
tionné, augmenté  de  consistance,  d'aspect  normal  ;  la  vésicule  biliaire  ne 
renferme  pas  de  calculs. 

La  rate  pèse  50  grammes;  la  capsule  violacéen'est  ni  épaissie,  ni  plissée  ; 
la  pulpe  splénique  est  congestionnée,  de  consistance  assez  ferme. 

Le  rein  droit  pèse  80  grammes  et  se  décortique  bien;  les  substances 
corticale  et  médullaire  conservent  leurs  dimensions  respectives  mais  sont 
congestionnées. 

Le  rein  gauche  pèse  80  grammes  et  offre  les  mêmes  caractères  de 
congestion. 

Les  capsules  surrénales  ne  présentent  pas  d'altérations,  on  n'y  constate 
pas  d'hémorragie. 

L'estomac  et  les  intestins  n'offrent  pas  de  lésions  ;  quelques  ganglions 
mésentériques  sont  engorgés,  rouge&tres,  non  caséeux;  le  péritoine 
estsain;  la  cavité  abdominale  ne  renferme  pas  de  liquide.  Le  pancréas 
et  les  organes  génitaux  ne  présentent  rien  d'anormal. 
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(kntres  nerveux,  —  La  dure-mère  n*est  pas  épaissie  et  ne  contracte  pas 
d*adhérence  anormale,  peu  d'œdème  cérébral,  les  vaisseaux  de  la  base 
sont  dilatés  ainsi  que  les  sinus  veineux  ;  la  pie-mère  est  transparente  au 
niveau  du  chiasma.  Les  différentes  coupes  pratiquées  ne  font  découvrir 
d'autre  altération  qu*une  congestion  assez  intense  des  centres  neigeux. 

Cœur,  —  11  pèse  230  grammes,  mesure  verticalement  75  millimètrps, 
transversalement  70  millimètres,  il  a  une  épaisseur  maxima  de  4  ceolU 
mèlres.  Il  occupe  sa  situation  normale. 

La  cavité  péricardique  contient  très  peu  de  sérosité  citrine;  à  Tépreuve 
de  Feau  les  valvules  artérielles  sont  suffisantes. 

Le  cœur,  en  diastole,  contient  des  caillots  noirâtres  dans  toutes  ses 
cavités;  il  est  hypertrophié  dans  sa  partie  gauche,  tandis  que  le  ventri- 
cule droit  apparaît  plutôt  atrophié;  les  oreillettes  sont  dilatées. 

La  conformation  extérieure  est  notablement  modifiée,  surtout  à  la 
base  qui  parait  avoir  subi  un  mouvement  de  torsion  en  avant  et  adroite; 
II  en  résulte  que  les  artères  occupent  une  situation  telle  qu'elles  sem- 
blent tenir  leur  origine  du  ventricule  droit;  les  oreillettes  se  trouvent 
dans  un  plan  postérieur,  situé  beaucoup  plus  à  gauche  que  normalement; 
Tauricule  droite  est  la  plus  grande,  reportée  en  avant  et  à  gauche  dan< 
un  plan  parallèle  à  celui  de  la  valvule  mitrale;  Tauricule  gauche  est 
plus  petite  et  refoulée  en  arrière. 

Les  feuillets  viscéral  et  pariétal  du  péricarde  sont  sains,  les  artères 
coronaires  ne  sont  pas  dilatées,  leur  trajet  est  normal;  la  surchanre 
graisseuse  du  cœur  est  relativement  forte,  surtout  au  sillon  auriculo- 
ventriculaire  antérieur. 

Le  myocarde,  de  coloration  brun  rouge&tre,  a  une  consistance  exagérée. 
L'examen  microscopique  permet  d'en  constater  Tintégrité. 

Le  ventricule  gauche  constitue  les  trois  quarts  du  volume  cardiaque,  sa 
cavité  est  fortement  dilatée,  sa  paroi  hypertrophiée  mesure  10  à  12  mil- 
limètres d'épaisseur,  la  musculature  des  piliers  est  faible,  la  capacité 
du  ventricule  gauche  est  augmentée  de  moitié,  Tendocarde  est  transpa- 
rent» excepté  dans  la  zone  mitro-sigmoïdienne  où  il  devient  opalescent. 

La  valvule  mitrale  est  située  plus  bas  que  normalement;  sa  lame  anté- 
rieure est  séparée  de  la  valvule  sigmoïde,  située  au-dessus  d'elle,  par  un 
espace  membraneux  de  8  à  10  millimètres  de  hauteur  (une  épin^'le 
enfoncée  à  ce  niveau  pénètre  dans  Toreillette  gauche)  ;  elle  est  opaciliée. 
légèrement  indurée  à  la  base,  mais  souple  à  son  bord  libre.  L'orifice 
auriculo-ventriculaire  gauche  parait  dilaté,  sa  circonférence  mesure 
72  millimètres. 

La  cloison  interventriculaire  est  déviée  vers  la  droite  ;  on  dénote*  à 
Tunion  de  son  quart  supérieur  et  de  ses  trois  quarts  inférieurs,  une  solu- 
tion de  continuité  qui  permet  l'introduction  du  petit  doigt,  établissant 
une  communication  entre  les  deux  ventricules. 

L'ouverture  gauche  a  la  forme  d'un  triangle  irrégulîer  à  angles  arron- 
dis, .à  sommet  postéro-supérieur,  à  base  inféro-antérieure.  Dans  son 
ensemble  il  est  dirigé  de  bas  en  haut,  d'avant  en  arrière  et  légèrement 
vers  la  droite.  L'orifice  est  situé  en  dessous  des  valvules  aortiques  dont 
il  est  séparé  par  une  languette  musculaire  triangulaire,  naissant  au  boni 
latéral  de  la  valvule  mitrale  et  s'élargissant  d'arrière  en  avant.  Il  corres- 
pond en  hauteur  à  la  base  de  la  valvule  mitrale  dont  la  limite  supérieure 
est  située  sur  une  ligne  prolongeant  le  bord  supérieur  de  l'orifice  de 
communication.  Le  bord  inféro-antérieur,  ou  base  du  triangle,  est  dirigé 
de  gauche  à  droite  ;  il  est  lisse  et  mesure  11  millimètres.  Le  bord  pos- 
téro-inféi*ieur  est  convexe,  épais,  à  surface  lisse  ;  il  est  recouvert  dans  sa 
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moflié  posiérieure  d'un  petit  cordage  fibreux;  ce  bord  mesure  IS  milli- 
mèlres.  Le  bord  supérieur  se  dirige  de  haut  en  bas  et  d'avant  en  arrière; 
il  est  coupant,  falciforme  et  mesure  15  millimèlrea;  à  sa  terminaison  II 
devient  membraneux  sur  une  étendue  de  3  millimètres.  Ces  bords  pré- 
sentent une  obliquité  assez  prononcée  de  bas  en  haut,  de  gauche  h  droite. 
La  hauteur  du  triangle  mesure  l(  millimètres.  On  ne  dénote  au  voisi- 
nage de  cet  orifice  aucune  alléralion  de  l'endocarde. 

Le  ventricule  droit  est  atrophie,  il  est  reporté  en  haut  et  en  arrière  et 
ne  contribue  pas  à  former  la  pointe;  sa  cavité  est  réduite  au  tiers  de  «a 
cipacilé  normale  ;  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  région  inférieure  droite 


Flg.  I.  —  Ventricule  gauche  (I). 

sont  constitués  de  piliers  el  de  colonnes  charnues  enchevêtrées;  le  tien 
lupérieur  est  creux  et  mesure  25  millimètres  de  hauteur;  l'épaisseur  de 
la  paroi  ne  dépasse  pas  6  millimètres;  l'endocarde  droit  offre  de  nom- 
breux points 'd'opalescence,  notamment  au-dessous  des  valvules  pulmo- 

L'orilice  de  communicalion  est  allongé,  de  forme  irrégulièrement 
triangulaire;  ses  dimensions  sont  plus  restreintes  qu'à  gauche,  ce  qui 
résulte  de  l'obliquité  des  plans  qui  le  dëlimilent.  Le  bord  inféro-anlérieur, 
ou  base  du  triangle,  mesure  7  millimètres.  Le  bord  postéro-inférieur  est 
conTexe,  lisse  et  mesurel3  millimètres.  Le  bord  supérieur,  très  coupant, 
mesure  14  millimètres.  L'orifice  est  situé  à  une  dislance  moyenne  de 
1S  millimètres  des  valvules  sigmoldes  pulmonaires  ;  il  est  dépourvu  du 
rudiment  valvulaire  et  ne  présente  aucune  altération  de  l'endocarde.  La 
hauteur  du  triangle  est  de  13  millimètres.  Le  sommet  se  prolonge  par 

(1)  Les  deuini  de*  deux  figures  qui  accompagnent  ce  mémoire  aont  dus  i  la 
plume  de  U.  Ho^mui,  profeaseur  de  dessin  analomiquei  l'Académie  des  b^Mix- 
arti  de  Bruiellei. 


342  LOUIS   VERVAECK 

une  goutlière  creusée  aux  dépens  du  bord  postéro-supérieur.  OnnedéDotc 
iiucune  trace  de  valvule  tricuspide.  Le  venLricule  droit  reste  indépendint 
de  l'oreillette;  celle-ci,  qui  e^t  située  au- dessus  du  ventricule  gauche,  est 
aéparée  de  la  cavité  ventriculaire  droite  par  une  épaisseur  de  ik  3  milli- 
mètres de  tissu  musculaire  constituant  la  paroi  postérieure  du  ventricule 
droit  que  la  dissection  permet  d'isoler  entièrement  de  l'oreillette  droite. 
ArlÈre  pulmotiaire.  —  L'orilice  pulmonaire  présente  un  certain  degré 
de  rétrécissement,  la  circonférence  valvulaire  mesure  32  millimètres  ui 
bord  libre  des  valvules  sigmotdes.  Les  valvules,  au  nombre  de  trais,  ont 
une  conformation  anormale  ;  la  gauche  mesure  13  millimètres,  la  droite 


Fi^.  î. —  Ventricule  droit. 

12  millimètres  et  demi;  l'antérieure,  plus  petite,  atleinlà  peine  transversi- 
lemenl  une  étendue  de  6  millimètres  et  demi.  L'endocarde  valvulaire  ai 
opacilié,  gris&tre,  notamment  au  niveau  des  nodules  cartilagineux.  Le 
calibre  de  l'artère  pulmonsire  va  en  se  rétrécissant  progressivement. 

Aorte,  -—  L'orilice  aortique  parait  légèrement  dilaté,  la  circonférence 
valvulaire  mesure  45  millimètres.  Les  valvules  sont  au  nombre  de  troi^ 
de  largeur  inégale;  le  repli  valvulaire  postérieur,  situé  au-dessus  de  U 
valvule  mitrale,  mesure  à  son  bord  libre  22  millimètres,  soit  la  moitié 
environ  de  la  circonférence  aortique;  les  deux  autres  valvules  ont  des 
dimensions  à  peu  près  égales:  la  droite  11  millimèlres, la  gauche  12  mil- 
limètres; elles  sont  incomplètement  séparées  et  paraissent  résulter  de  la 
subdivision  d'un  repli  plus  grand,  analogue  à  la  première  valvule. 
L'endocarde  valvulaire  est  épaissi,  grisâtre,  rétracté  au  bord  libre  et  tu 
niveau  du  nodule  d'Arantius.  La  dilatation  aortique  s'accentue  au- des.' us 
.del'oririce  valvulaire  :1a  cjrconrérence  du  vaisseau  mesure  92 millimètrei 
à  une  distance  de  20  millimètres  de  son  origine.  La  paroi  de  l'aorte 
n'offre  pas  de  lésions  d'athérome. 

'  OreUletles.  —  Elles  constituent  en  réalité  une  cavité  unique  À  seplum 
médian  à  peine  ébauché,  naissant  de  la  région  postérieure  sous  forme 
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(f un  (jiDissaot  à  bord  antérieur  concave,  aminci,  mesurant  dans  sa  plus 
grande  dimension  9  millimètres;  Torifîce  interauriculaire  est  très  large, 
sa  forme  est  elliptique  à  grand  diamètre  vertical,  correspondant  à.  la 
èauteur  de  la  cavité  auriculaire  et  mesurant  25  millimètres  ;  le  diamètre 
antéro-poslérieur  atteint  15  millimètres. 

Les  deux  cavités  que  délimite  le  rudiment  du  septum  ont  une  capacité 
sensiblement  égÀle,  Tauricule  droite  est  plus  grande  et  empiète  sur  la 
cavité  auriculaire  gauche.  Au  point  de  vue  des  rapports  extérieurs, 
Toreillette  droite  adhère  à  Taorte  par  sa  face  droite  ;  en  bas,  elle  corres- 
pond pour  un  quart  au  ventricule  droit,  pour  trois  quarts  au  ventricule 
gauche. 

L'endocarde  auriculaire  est  normal,  les  veines  caves  et  pulmonaires 
ont  une  conformation,  une  situation  et  un  volume  réguliers.  La  musr 
culalure  des  oreillettes  est  peu  développée,  Tanneau  de  Vieussens  n*est 
pas  apparent. 

Le  canal  artériel,  transformé  en  un  cordon  fibreux,  est  oblitéré  dans 
toute  son  étendue.  La  vascularisation  bronchique,  pleurale  et  péricar- 
dique  n*est  pas  exagérée . 

En  résumé  : 

L  Communication  large  entre  les  ventricules. 

II.  Communication  large  entre  les  oreillettes. 

m.  Absence  de  valvule  tricuspide  et  de  communication  entre  les 
Cavités  droites. 

IV.  Malformation  des  valvules  aortiques  et  pulmonaires. 

V.  Développement  incomplet  du  ventricule  droit  et  de  Tartère  pulmo- 
naire. 

•  Examinons  un  instant  dans  quelles  conditions  le  cœur  pré- 
sidait à  la  distribution  sanguine.  Les  différentes  malformations 
décrites  plus  haut,  notamment  Tabsence  de  valvule  tricuspide 
et  de  communication  entre  Toreillette  et  le  ventricule  droits, 
ont  pour  résultat  de  modifier  complètement  la  direction  du 
sang  dans  son  parcours  intra-cardiaque. 

L'évolution  de  la  contraction  du  cœur  peut  se  diviser  en 
plusieurs  phases. 

l^Uemps.  —  Des  veines  caves,  le  sang  afflue  dans  Toreil- 
lette  droite  et  passe  directement,  par  la  large  communication 
auriculaire,  dans  Toreillette  gauche  où  il  se  mélange  au  sang 
artérialisé  venant  des  veines  pulmonaires. 
i  i""  temps.  —  La  contraction  auriculaire  chasse  le  mélange 
de  sang  veineux  et  artériel  dans  le  ventricule  gauche. 
.  3*  temps.  —  La  systole  se  produit,  le  sang  veineux  et 
artériel  est  projeté  d'une  part  par  l'orifice  aortique  pour  se 
répandre  dans  toute  l'économie,  d'autre  part  par  l'orifice  de 
comniunication  interventriculaire  dans  le  ventricule  droit. 
.  4*  temps.  —  N'cHtquc  la  prolongation  de  la  période  précé- 
dente, le  sang  passe  directement  du  ventricule  droit  danq 
l'artèrQ  pulnaônaire.  •  >  ^  \  .        ^î 
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5°  temps,  —  Le  sang  artérialisé  revient  par  les  veines  pul- 
monaires dans  Toreillette  gauche. 

Au  point  de  vue  fonctionnel,  le  cœur  dont  nous  venons 
d'étudier    en   détail   la    contraction  peut  être  ramené  à  un 
organe  à  deux  cavités  :  1°  une  auriculaire  recevant  à  droite  le 
sang  veineux  par  les  veines  caves,  à  gauche  le  sang  artériel 
par  les   veines   pulmonaires;   2°   une   ventriculaire  à  deux 
orifices  artériels  :  l'aorte  et  l'artère  pulmonaire.  Cette  simpli- 
fication évoquera  le   souvenir  du  cœur  du    poisson   ou  du 
reptile  qui  ne  possèdent  qu'un  ventricule  unique.  Malheureu- 
sement rhématose  sanguine  est  assu- 
rée chez  ces  mammifères  par  une  orga- 
nisation d'appareils  spéciaux,  ce  qui 
ne    laisse    à    la   comparaison   qu'une 
valeur    toute    d'intérêt    embryogéné- 
tique.  Quelque  anormale  que  soit  la 
direction  du  courant  sanguin  dans  son 
parcours  intra-cardiaque,  telle  qu'elle 
vient  d'être  exposée,  on  ne  saurait  la 
concevoir     autrement,     étant    donné 
l'anomalie  de  conformation  du  cceur 
dont   elle    se   déduit  inévitablement 
Les  preuves  anatomiques  en  sont  nom- 
breuses :  la  large  communication  in- 
terauriculaire,  l'indépendance  des  ca- 
vités  droites  démontrent  la   nécessité  du  passage  du  sang 
originaire  des  veines  caves  dans  l'oreillette  gauche  ;  les  carac- 
tères de  l'orifice  de  communication,  l'obliquité  et  la  direction 
de  ses  bords,  le  manque  de  développement  du  ventricule  droit 
réduit  à  un  infundibulum  pulmonaire,  établissent  la  projection 
du   sang,  que  renferme  le  ventricule  gauche,  dans  l'artère 
pulmonaire. 

■  Au  pointde  vue  anatomo-pathologique,  les  conséquences  en 
sont  tout  aussi  importantes  ;  la  description  du  cœur  fourmille 
d'altérations  des  cavités  et  orifices.  Notons  la  dilatation  des 
oreillettes,  du  ventricule  gauche,  de  l'orifice  mitral  et  de 
l'aorte,  l'atrophie  du  ventricule  droit,  le  rétrécissement 
pulmonaire  et  les  malformations  des  valvules  sigmoïdes, 
enfin  les  déviations  de  la  situation  respective  des  différentes 
parties  du  cœur. 

La  signification  générale  de  ces  diverses  altérations  est 


Fig.  3. 
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évidemment  celle  d'un  processus  de  compensation  qui  suit 
régulièrement  toute  lésion  du  cœur. 

Une  des  premières  questions  qui  se  posent  àTexamen  anato- 
mique  des  cas  de  communication  interventriculaire  est  celle- 
ci  :  Y  a-t-il  rétrécissement  pulmonaire  ?  Si  nous  nous  en 
rapportons  au  tableau  des  mesures  du  cœur  de  Rilliet  et  Barthez, 
vers  Tâge  de  quatre  ans  et  demi,  Torifice  pulmonaire  aurait  le 
plus  souventune  circonférence  de  40  à  47  millimètres,  parfois 
cependant  ne  dépasse  pas  37  millimètres,  mais  peut  aussi 
atteindre  50  millimètres.  D'après  ces  chiffres,  la  circonférence 
valvulaire  de  Torilice  pulmonaire  serait  réduite  ici  de  3/H  en- 
viron ;  le  rétrécissement  est  donc  indiscutable  et  se  confirme 
du  reste  par  la  réduction  progressive  du  calibre  artériel. 

Malheureusement,  dans  le  cas  actuel,  il  faut  s'en  rapporter 
bien  plus  aux  données  relatives  résultant  de  la  comparaison 
avec  les  autres  parties  du  cœur  qu'aux  moyennes  obtenues  à 
l'état  normal  ;  encore  les  résultats  de  ces  mensurations  sont- 
ils  extrêmement  variables,  comme  nous  l'ont  prouvé  nos 
recherches  personnelles. 

Tenant  compte  de  la  capacité  réduite  du  ventricule  droit,  on 
peut  considérer  l'orifice  pulmonaire  comme  étant  relativement 
et  suffisamment  largo;  d'autre  part,  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche,  la  dilatation  de  ses  orifices  et  des  oreillettes 
accentue  encore  cette  impression  ;  en  réalité,  il  s'agit  d'un 
développement  incomplet  du  ventricule  droit,  lésion  embryo- 
logique dont  la  signification  est  tout  autre  que  celle  du 
rétrécissement  pulmonaire  congénital  auquel  les  auteurs 
attribuent  une  grande  valeur  étiologique. 

De  la  comparaison  des  malformations  du  cœur  qui  font 
lobjet  de  cette  étude  avec  les  altérations  des  cavités  et  des 
orifices  que  l'on  a  coutume  de  rencontrer  dans  les  observations 
de  communication  interventriculaire,  il  est  permis  de  conclure 
que  le  cas  actuel  est  d'une  rareté  extrême.  L'absence  de 
valvule  tricuspide  et  de  communication  entre  les  cavités  de 
droite  n'ont,  pensons-nous,  jamais  été  signalées  parmi  les 
anomalies  du  cœur  à  quatre  cavités  ;  cette  altération  en  fait 
un  organe  à  ventricule  unique  cloisonné.  Envisagée  de  cette 
manière,  la  malformation  se  rapprocherait  du  cas  de 
Mlle  Wilbouschewitch  (1)  dont  l'observation  présente  avec  là 

(I)  Mlle  WiLBOUSCBBWiTCH,  Société  (Tanatomie,  1891. 
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iiôtré  de  aombreuses  analogies  :  il  s'agissait  d'un  cœur  à  trois, 
cavités  dont  une  seule  ventriculaire  :  l'enfant,  décédé  à  l'âge 
<l0  neuf  ans,  avait  vécu  sept  années  sans  présenter  de  cyanose. 

La  disposition  des  oreillettes  n'est  pas  moins  intéressante: 
la*  cavité,  à  peine;  cloisonnée  par  un  rudiment  de  septum,  est 
située  tout  entière  dans  la  zone  gauche  du  cœur;  les  deux 
aurîcules  existent,  mais  la  droite  vient  s'ouvrir  en  partie  à 
gauche  du  croissant  membraneux  qui  représente  la  cloison 
interauriculaire  ;  comme  pour  la  cavité  ventriculaire,  on  peut 
dire  qu'il  n'existe,  en  réalité,  qu'une  oreillette  unique  où  le 
mélange  du  sanjg  veineux  et  artériel  devait  se  faire  d'une 
manière  constante  et  complète. 

La  localisation  et  les  caractères  de  l'orifice  de  communi- 
cation interventriculaire  s'éloignent  notablement  de  ce  que 
les  auteurs  ont  rencontré  le  plus  fréquemment  dans  les  cas 
de  ce  genre  ;  mais  il  est  nécessaire,  pour  le  démontrer,  d'in- 
sister ici  sur  quelques  points  d'embryologie  et  d'anatomie  du 
septum  ventriculaire. 

On  est  généralement  d'accord  pour  admettre,  avec  Roki- 
tansky,  que  la  cloison  se  développe  aux  dépens  du  segment 
jnféro-postérieur  du  ventricule  unique  sous  forme  d'un  repli 
semi-lunaire  qui  s'avance  vers  le  haut  à  la  rencontre  de  la 
paroi  antérieure.  Ce  septum  se  compose  de  trois  parties  :  une 
antérieure,  une  moyenne,  une  postérieure.  Le  segment  pos- 
térieur est  très  épais,  musculaire;  le  segment  moyen  est 
membraneux  ;  le  segment  antérieur  se  subdivise  vers  le  haut 
.en  une  zone  antérieure  qui  s'engage  entre  les  troncs  artériels 
et  une  zone  postérieure  qui  contourne  la  partie  droite  de 
l'aorte  :  il  coutribue  surtout  à  former  l'infundibulum  pulmo- 
naire. En  admettant  cette  délimitation  en  zones  de  la  cloison 
interventriculaire,  le  siège  ordinaire  de  l'orifice  de  communi- 
cation serait  la  partie,  postérieure  du  segment  antérieur  du 
iseptum  ventriculaire  ;  Tatrésie  pulmonaire  si  fréquente  recon- 
naîtrait pour  cause  Tabsence  des  fibres  supérieures  de  ce 
isegment  qui  vont  sç  perdre  dans  la  paroi  de  l'infundibulum 
pulmonaire. 

.  Quoiqu'il  en  soit,  au  point  de  vue  anatomique  on  rencontre 
généralernent  l'orifice  de  comnjunicalion  à  la  base  de  la  cloi- 
^pn.j  immédiatemei^t  eij  dessous  des  valvules  aortiques,. 

Le  lieu  d'élection  est  constitué  par  l'espace  membraneux 
sous-aortique  d'Alvarejçiga>  . Cette,  région  est  r^iluée  à,' la  Jbase 
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des  valvules  aortiques  droite  et  postérieure  gauche  et  se  pro- 
longe plus  ou  moins  haut  entre  les  bords  latéraux  des  replis 
sigmoTdes.  L'espace  membraneux  sous-aortique  est  constitué 
par  Tadossement  des  feuillets  droit  et  gauche  de  Tendocarde 
entre  lesquels  on  dénote  une  membrane  fibreuse,  où  viennent 
aboutir  inférieurement  les  fibres  musculaires  du  septum  ;  il 
correspond,  à  droite,  à  Tinfundibulum  pulmonaire  et  à  Tinser- 
lion  de  la  valvule  tricuspide.  Cet  espace  membraneux  d'Alva- 
renga,  ou  undefended  space  des  auteurs  anglais,  correspon- 
drait à  la  zone  moyenne  fibreuse  du  septum  (Rokitansky). 

Dans  certains  cas  on  dénote  entre  les  valvules  aortiques 
gauche  antérieure  et  gauche  postérieure  un  petit  espace 
triangulaire  membraneux  se  confondant  en  bas  avec  la  base 
de  la  valvule  mitrale  ;  parfois  il  se  continue  avec  l'espace 
membraneux  sous-aortique  d'Alvarenga;  cette  région  serait 
également  une  localisation  fréquente  de  la  communication 
interventriculaire.  Il  est  exceptionnel  de  rencontrer  Torifice  en 
un  autre  point  de  la  cloison,  très  rarement  à  la  pointe  du 
cœur. 

Nous  avons  vu  que,  dans  le  cas  actuel,  Torifice  est  situé  à  la 
hauteur  de  la  valvule  mitrale  et  séparé  des  valvules  aortiques 
droite  et  gauche  postérieure  par  une  zone  musculaire  très 
importante;  l'espace  membraneux  sous-aortique  est  intact; 
Tespace  membraneux  milral,  extrêmement  développé,  atteint 
près  d'un  centimètre  de  hauteur,  mais  n'offre  aucune  altéra- 
tion. 

Cette  localisation  très  rare  de  l'orifice  de  communication 
interventriculaire  rapproche,  à  ce  point  de  vue,  jiotre  cas  de 
celui  que  Corvisart  rapporte  dans  son  Essai  sur  les  maladies 
du  cœur  (Paris,  18H). 

Les  anomalies  de  conformation  des  valvules  artérielles 
se  rencontrent  fréquemment  en  môme  temps  que  les  altéra- 
tions du  septum  ventriculairc,  elles  sont  représentées  dans  le 
cas  actuel  par  l'inégalité  de  leur  dimension  transversale;  à 
l'artère  pulmonaire,  les  replis  sigmoïdes  mesurent  13,  12,5, 
6,5  millimètres,  tandis  qu'à  l'aorte  la  valvule  postérieure 
atteint  22  millimètres,  soit  autant  que  les  deux  autres  valvules 
(droite:  H  millimètres,  gauche  :  12  millimètres).  L'endocarde 
valvulaire  et  périvalvulaire  est  opalescent,  épaissi,  argument 
en  faveur  de  la  théorie  de  l'endartérite  comme  cause  des  mal- 
formations des  valvules.,  si  l'on  pouvait  établir  son  existence  a 
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une  période  embryologique  antérieure  à  celle  dii  développe- 
ment des  replis  valvulaires.  En  admettant  les  conclusions  de 
Tonge,  qui  a  étudié  Tembryologie  des  valvules  semî-lunaires 
du  poulet  (1),  nous  arriverions  à  cette  conclusion  que  l'endo- 
cardite existait  avant  le  développement  du  premier  rudiment 
valvulaire  pulmonaire,  qui  est  trop  petit  mais  n'entravait  pas 
la  formation  des  autres  replis,  tandis  qu'à  Taorte  les  lésions 
de  Tendartère  aboutissaient  à  donner  à  la  valvule  la  plus 
tardive  des  dimensions  doubles  de  celles  des  replis  sigmoïdes 
antérieur  et  interne.  Si  nous  ajoutons  que  Topacité  et  Tépais- 
sissement  sont  uniformément  développés  au  niveau  de  toutes 
les  valvules,  il  devient  difficile  d'admettre  rinfluence  de 
Tendocardite  sur  les  malformations  valvulaires  que  nous  avons 
signalées. 

L'inversion  et  Thétérotopie  des  troncs  artériels  accompagnent 
fréquemment  les  anomalies  du  septum  ventriculaire  ;  souvent 
on  ne  rencontre,  comme  dans  l'observation  actuelle,  qu'un 
certain  degré  de  déviation  de  la  direction  normale  de  l'aorte 
et  de  Tartère  pulmonaire  ;  ici  ces  artères  paraissent  avoir  subi 
une  torsion  en  avant  et  à  droite  et  semblent  tenir  leur  origine 
du  ventricule  droit. 

L'embryologie  du  cœur  nous  donne  l'explication  de  cette 
coexistence  de  lésions  du  septum  et  des  artères  de  la  base.  Le 
tronc  vasculaire  artériel  primitif  se  divise  par  une  cloison  qui 
se  forme  en  arrière  et  à  gauche  pour  se  diriger  à  droite  en 
décrivant  une  courbe  ;  il  en  résulte  deux  segments  dont  le 
postérieur  droit  devient  l'aorte,  l'antérieur  gauche  l'artère 
pulmonaire.  Ce  septum  artériel  se  dirige  en  bas  à  la  rencontre 
du  septum  ventriculaire,  qui  suit  une  courbure  telle  que 
l'aorte  s'abouche  au  ventricule  gauche.  Il  est  dès  lors  facile 
de  concevoir  que  les  défections  de  la  cloison  interventriculaire 
entraîneront  des  viciations  de  direction  et  de  situation  du 
septum  artériel. 

La  transposition  des  vaisseaux  de  la  base  résulte  des  raodi- 
tications  de  la  courbure  d'avant  en  arrière  de  la  cloison  ;  les 
changements  dans  l'obliquité  de  haut  en  bas  entraîneront  des 

(I)  Vers  la  ceat  sixième  heure  de  riDCubatioDf  natt  le  rudiment  talTolairf 
antérieur,  puis  se  forme  le  rudiment  interne  ;  le  bourgeon  valvulaire  externe 
n'apparatt  qu'à  la  cent  dix-septième  heure;  dans  le  cours  du  septième  jour  les 
valvules  se  creusent,  s'agrandissent  et  s*amincif>sent  dans  Tordre  de  leur  appa- 
rition.—  Vbrvaeck  et  DK  Smbth,  Contribution  à  Tétude  des  anomalies  valvulaires 
de  Tartère  ]^nimonsL\re  {Journal  médical^  7  janvier  1897). 
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altérations  du  calibre  des  vaisseaux,  le  rétrécissement  pulmo* 
naire  par  exemple. 

Au  point  de  vue  clinique,  l'observation  que  nous  venons 
de  relater  offre  le  plus  grand  intérêt. 

La  structure  du  cœur  est  telle  que  le  mélange  du  sang 
était  inévitable  dans  Toreillette  et  le  ventricule  gauches,  d'où 
projection  de  sang  veineux  et  artériel  dans  Taorte  et  lartère 
pulmonaire.  Pour  la  petite  circulation  il  n'en  résulte  aucun 
inconvénient,  le  travail  d'hématose  pulmonaire  est  réduit  à 
soD  minimum. 

11  n'en  est  pas  de  même  pour  le  courant  aortique ,  dont  la  vicia- 
tioQ  semble  devoir  entraîner  des  conséquences  fâcheuses  pour 
la  nutrition  des  organes  et  déterminer  la  cyanose;  cependant, 
l'enfant  se  portait  bien  et  n'avait  jamais  présenté  de  dyspnée 
ou  de  coloration  cyanotique  avant  son  entrée  à  l'hôpital. 

L'absence   de  dyspnée   s'explique  aisément;  quant   à  la 
cyanose,  on  serait  tenté,  à  première  vue,  de  reprendre  l'ar- 
gument des  partisans  du  rôle  pathogénique  du  rétrécissement 
pulmonaire  en  disant  :  la  sténose  de  l'orifice  pulmonaire  est 
légère  et  ne  doit  donc  pas  entraîner  la  cyanose  ;  encore  ici  la 
théorie  du  mélange  des  sangs  est  battue  en  brèche.  Mais  il 
importe  de  remarquer  que  le  calibre  de  Tartère  pulmonaire 
$e  rétrécit  progressivement  ;  au  surplus,  l'insuffisance  fonc- 
tionnelle de  la  petite  circulation  résulte  à  toute  évidence  de 
la  comparaison  suivante.  Comme  nous  l'avons  vu,  la  systole 
cardiaque  chasse  le  sang  du  ventricule  gauche  par  deux  voies 
différentes  :  d'une  part,  le  canal  aortique  qui  s'ouvre  par  un 
orifice  de  45  millimètres  de  circonférence,  de  14  millimètres 
de  diamètre  et  dont  le  calibre  augmente  progressivement 
(après  2  centimètres  de  trajet  la  circonférence  aortique  mesure 
9  centimètres)  ;  d'autre  part,  la  voie  pulmonaire  dont  l'origine, 
l'orifice  de  communication  interventriculaire,   mesure  11  à 
12  millimètres  de  diamètre  ;  puis  vient  l'infundibulum  veu- 
triculaire  droit  suivi  d'un  nouvel  étranglement,  l'orifice  pul- 
monaire  dont   la  circonférence  est  de   32   millimètres,  son 
diamètre  ne  dépasse  pas  il  millimètres;  enfin  le  calibre  de 
l'artère    pulmonaire   décroît   progressivement.    Il    est    donc 
incontestable  qu'il  existe  un  sérieux  obstacle  à  la  petite  cir- 
culation résultant  de  l'étroitesse  et  de  Tirrégularité  de  con- 
formation de  son  canal  afférent. 
On  serait  donc  mal  venu  d'interpréter  le  cas  en  faveur  de 
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la  théorie  de  l'embarras  circulatoire  ;  ajoutons  immédiatement 
que  la  théorie  du  mélange  des  sangs  n'est  pas  moins  en 
défaut 

Notre  cas  rentre  dans  la  série  des  malformations  profondes 
de  la  structure  cardiaque  qui  semblent  obéir  à  des  lois 
physiologiques  spéciales,  adaptant  à  l'anomalie  de  conformation 
une  circulation  du  sang  également  anormale.  Ces  malforma- 
tions exceptionnelles  suffisent  déjà  à  rendre  insoluble  le 
problème  de  la  cyanose. 

Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  cyanose  Sodsait  défaut, 
malgré  le  mélange  des  sangs  et  l'embarras  de  la  petite  circu- 
lation. Peut-être  pourrait-on  comprendre  l'absence  de  colo- 
ration cyanôtique,  en  admettant  la  suroxygénation  du  saag 
veineux  dans  les  poumons,  les  globules  rouges  saturés 
d'oxygène  en  restituant  une  partie  destinée  à  artérialiser 
dans  l'oreillette  gauche  le  sang  des  veines  caves. 

Cette  théorie  de  la  suroxygénation  des  globules  rouges 
reste  évidemment  dans  le  domaine  hypothétique,  mais  permet 
à  l'esprit  de  concevoir  la  possibilité  d'une  circulation  normale 
malgré  une  malformation  cardiaque  telle  que  la  cyanose 
doive  s'en  déduire  inévitablement.  Elle  rendrait  également 
compte  de  la  production  tardive  de  ce  symptôme  ;  les  lésions 
broncho-pneumoniques,  rétrécissant  le  champ  respiratoire, 
devaient  avoir  pour  conséquence  de  rendre  l'hématose  encore 
plus  pénible  et  de  provoquer  la  dyspnée  et  la  cyanose. 
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SUR  UN  CAS  DE  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE  REBELLE 

A    MANIFESTATIONS    MULTIPLES 

'  '  '  «  ■ 

Parle  D>  6.  CAZAL 

j 

J'ai  présenté  à  la  Société  anatomo-clinîque  do  Toiilouse  (séànbe^ 
du  5  novembre  1899)  un  nourrisson  atteint  de  syphilisTbéVéditiaîre 
dont  l'observation  me  paraît  digne,  à  plus  d'un  titre,  d^être  rap- 
portée en  détail  :  tout  d'abord  à  cause  de  la'  gravité  de  cette  infect- 
lion  hérédo -syphilitique,  longtemps  réfractaire  au  traitement 
mercuriel,  et  déterminant  successivement,  une  telle  série  de  mani- 
festations spécifiques  que  cet  enfant,  par  la  variété  des  symptômes 
qu'il  a  présentés,  pourrait  fournir  à  lui  seul  une  description  à  peu 
près  complète  de  la  syphilis  héréditaire  précoce.  D'autre  part,  cer- 
taines de  ces  manifestations  me  paraissent  comporter  quelques 
considérations  intéressantes. 

Adrien  11. ..,  âgé  de  huit  mois  et  demi. 

Père  mort  de  tuberculose  pulmonaire,  trois  mois  avant  la  naissance  de 
Tenfant.  Aucun  renseignement  au  sujet  de  la  syphilis, 

La  mère  est  bien  portante  et  parait  indemne  de  syphilis.  Elle  a  eu  .une 
première  grossesse  terminée  à  sept  mois  par  la  naissance  d'un  enfant  mort. 

Celui  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  est  né  à  terme  ;  il  était  bien 
portant  et  très  beau  à  la  naissance.  Nourri  au  sein  par  la  mère.   , 

Vers  le  quinzième  jour,  apparaît  un  coryza  .persistant.  Un  médecin  est 
consulté,  mais  ce  coryza  est  traité  comme  un  coryza  vulgaire»  A  partir 
de  ce  moment  Tenfant  dépérit  de  jour  en  jour  et  très  rapidement.    , 

U  m^est  présenté  le  13  mai  à  ma  clinique  ;  il  a  alors  deux  mois  et  vingt 
jours.  Poids  :  2070  grammes.  C'est  un  véritable  avorton  à  la  peau  bistrée, 
écailleuse,  ridée,  ratatinée,  ayant  tout  à  fait  l'aspect  d'un  vieillard, 
eilrémement  amaigri  et  cachectique.  Les  yeux  sont  enfoncés  dans 
l'orbite  ;  la  voix  est  éteinte.  Bref,  tout  le  tableau  classique  de  1  atrophie 
infantile  dans  ce  qu'il  a  de  plus  hideux. 

Avec  cela,  tout, le  cortège  des  lésions  vulgaires  de  l'hérédo-syphilis : 
coryza  intense  avec  croûtes  encombrant  l'orifice  des  narines  ;  conjoncti- 
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vite  ;  fissures  labiales  profondes,  saignantes  :  deux  commissurales  à  droite, 

une  autre  médiane  inférieure  ;  à  la  racine  du  nez  également  une  ulcéra- 

\y'  lion  en  forme  de  fissure  transversale,  entamante;  éry thème  eczémaloide 

•'.  au  niveau  des  sourcils.  Les  cheveux  sont  très  rares;  les  cils  manquent 

presque  complètement.  La  fontanelle  antérieure  est  très  largement 
ouverte  ;  en  arrière,  chevauchement  des  os.  Pas  d'exostoses  crâniennes, 
ni  de  craniotabes. 

Pemphigus  syphilitique.  —  La  face  palmaire  de  la  main  droite  présente,  au 
niveau  du  pli  digito-palmaire,  plusieurs  soulèvements  épidermiques,  con- 
tenant un  liquide   trouble.  Ces  bulles,  de  forme  polygonale,  ayant  une 
>>-  dimension  de  5  ou  6  millimètres  de  diamètre,  sont  entourées  d'une  zone 

rouge  vif.  Il  n'en  existe  pas  ailleurs  sur  le  corps.  A  la  face  palmaire  du 
pouce,  la  peau  est  rouge  et  squameuse  ;  la  plante  des  pieds  est  également 
rouge.  Vers  le  vingt-cinquième  jour  de  sa  naissance,  Tenfant  aurait  pré- 
senté des  lésions  palmaires  ressemblant  à  des  brûlures,  de  la  rougeur  et 
:i  de  la  tuméfaction  de  la  plante  des  pieds. 

Or<ihi'épididyî(nite  syphilitique.  —  Sur  le  scrotum  cedématié,  syphilide  érr- 
thémato-papuleuse.  Tandis  que  le  testicule  gauche  esta  peine  perceptible, 
de  la  grosseur  d'un  grain  de' blé,  le  droit  a  le  volume  d'une  grosse  noi- 
sette; il  est  ovoïde,  lisse,  dur  comme  une  bille.  L'épididyme  est  égale- 
ment luméfié.  Pas  de  liquide  dans  la  vaginale.  Le  testicule  gauche  n'a 
pas  tardé  à  présenter  les  mêmes  caractères  que  le  droit. 

Aux  membres  inférieurs,  exostoses  assez  volumineuses  au  niveau  des 
épiphyses.  Ulcération  à  la  face  interne  du  genou  droit.  Les  ongles  des 
pieds  sont  très  hypertrophiés,  bruns,  comme  brûlés,  tordus  en  vrille. 

MicrO'polyadénopathie.  —  Au  cou,  à  Taisselle,  à  la  région  inguinale  nom- 
breux ganglions  durs,  du  volume  d'un  gros  grain  de  plomb  ou  d'un  petit 
pois,  sans  adhérences. 

Hernie  inguinale  droite  volumineuse,  facilement  réductible,  très  tendue. 

L'abdomen  contraste  par  son  volume  avec  l'amaigrissement  général. 
La  peau  de  cette  région  a  un  aspect  parcheminé,  laissant  voir  nettement 
le  réseau  veineux  sous-cutané  très  développé.  Le  foie  et  la  rate  ne  parais- 
sent pas  hypertrophiés. 
Vf  Traitement.  —  Friction  quotidienne  à  l'onguent  napolitain  ;  régularisa- 

tion des  tétées. 

Le  26  mai,  légère  amélioration.  Poids:  2195  grammes.  Les  bulles  de 
pemphigus  ont  fait  place  à  des  ulcérations  revêtues  de  croûtes  foncées. 
Les  fissures  sont  cicatrisées;  la  conjonctivite  a  disparu  ;  coryza  atténué. 
Fonctions  digestives  assez  bonnes. 

Pemphigus  aigu  fébrile. —  Le  30  mai,  après  deux  jours  de  fièvre  et  d'agita- 
tion, apparaît  une  éruption  huileuse  ;  la  température  revient  alors  à  la 
normale. 

Ce  sont  de  grosses  bulles  hémisphériques,  d'un  centimètre  de  diamètre 
environ,  superficielles,  non  ombiliquées,  faisant  une  saillie  prononcée, 
avec  une  aréole  rouge  tout  autour,  se  troublant  rapidement.  Celle  pre- 
mière poussée  comprend  sept  à  huit  éléments  semblables  siégeant  sur  le 
tronc,  les  membres  et  le  cou.  Bien  à  la  paume  de  la  main,  ni  à  la  plante  du 
pied,  pas  plus  qu'à  la  face  et  au  cuir  chevelu.  La  rupture  de  la  bulle  se 
fait  vers  le  deuxième  ou  le  troisième  jour  de  son  apparition.  Il  y  a  ainsi 
plusieurs  poussées  successives,  subintrantes,  évoluant  de  la  même  façoo» 
de  sorte  qu'on  peut  voir  des  éléments  naissants  et  d'autres  à  leur  déclin. 
Malgré  les  précautions  antiseptiques,  les  phlyctènes  ne  tardent  pas  à  être 
envahies,  surtout  aux  membres  inférieurs,  par  des  infections  secondaires 
et  perdent  leurs  caractères  du  début.  Quelques-unes,  siégeant  sur  les 
membres  inférieurs  et  ne  présentant  pas  de  réaction  inflammatoire,  se 
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flétrissent  sans  8*ouvrir,  se  transformant  en  croûtes  épaisses»  nummu- 
laires,  qui  ne  laissent,  après  leur  chute,  aucune  cicatrice.  La  durée  totale 
du  pemphigus  aigu  a  été  de  deux  semaines. 

La  cachexie  est  devenue  tellement  profonde  qu'on  se  demande  com- 
ment un  pareil  avorton  peut  encore  vivre.  C'est  un  véritable  squelette 
pesant  2  200  grammes  (trois  mois  et  demi). 

Comme  il  était  impossible  de  trouver  sur  le  corps  de  ce  petit  atrophique 
un  point  sain  pour  faire  les  frictions,  celles-ci  avaient  été  rempla- 
cées (8  juin)  par  le  traitement  mercuriel  de  la  mère.  Bains  de  sublimé 
àl  p.  10000. 

Gommes  sons-eutanées.  —  A  cette  fièvre  huileuse  a  fait  suite  une  période 
de  gommes  sous-cutanées.  Les  deux  premières  se  sont  montrées  un  peu 
au-dessous  de  la  partie  interne  de  Tarcade  crurale,  une  à  chaque  membre, 
dans  des  points  absolument  symétriques,  ayant  d'abord  le  volume  d'un 
pois,  faisant  saillie  dès  le  début.  Peu  de  temps  après,  de  nouvelles 
gommes  sont  survenues,  à  la  région  inguinale  droite,  à  la  face  anté- 
rieure de  la  jambe  gauche,  à  la  région  dorsale.  Les  gommes  inguinales 
ont  pris  un  grand  développement;  d'abord  dures,  de  forme  ovoïde,  elles 
ont  atteint  le  volume  d'un  petit  œuf  de  pigeon,  faisant  une  grosse  saillie. 
Toutes  ont  suppuré,  évoluant  à  peu  près  dans  le  même  laps  de  temps, 
deux  semaines  environ,  sauf  celle  de  la  région  inguinale  gauche  qui  n'a 
suppuré  que  soixante  jours  après  son  apparition.  Lorsqu'elles  ont  com- 
mencé à  se  ramollir,  la  suppuration  a  procédé  rapidement.  A  l'ouverture 
de  l'abcès,  tantôt  spontanée,  tantôt  par  incision  au  bistouri,  il  s'est  écoulé, 
après  l'issue  d'un  bourbillon  gommeux^  un  pus  verdAtre,  épais,  bien  lié. 
La  cicatrisation  s*est  faite  rapidement  sans  la  moindre  ulcération;  il  est 
resté  seulement,  pendant  quelques  jours,  un  placard  induré,  violacé. 
L'examen  bactériologique  du  pus  gommeux  n'a  pas  décelé  la  présence  du 
bacille  de  Koch. 

Reprise  des  frictions  mercurielles  le  23  juin  ;  la  mère  cesse  de  prendre 
du  mercure. 

Avec  les  premières  gommes  sont  survenues  deux  ulcérations  palatines^ 
siégeant  à  la  partie  postérieure  de  la  voûte,  symétriques,  à  contours  irré- 
guliers, s*élargissant  les  jours  suivants.  A  l'index  gauche,  syphilide  but- 
kuse  et  périonyxis  ulcéreux  qui  disparaissent  après  dix  jours. 

Amélioration  très  lente  :  le  4  juillet  l'aspect  est  un  peu  moins  mauvais; 
poids  :  2500  grammes.  C'est  toujours  le  même  faciès  vieillot,  extrême- 
ment amaigri. 

Le  13  juillet,  les  progrès  étant  très  peu  sensibles,  je  remplace  les  fric- 
tions mercurielles  par  la  liqueur  de  van  Swieten  à  la  dose  de  30  gouttes 
par  jour.  Une  semaine  après,  amélioration  notable  ;.poids:  2  800  grammes. 
Les  ulcérations  palatines  ont  disparu.  Les  fonctions  digestives  restant 
bonnes,  je  donne  45  gouttes  de  van  Swieten  et  en  même  temps  20  centi- 
grammes d'iodure  par  jour. 

3  août.  Poids:  2975  grammes.  La  hernie,  devenue  énorme  depuis  que 
lenfant  n'est  plus  aussi  cachectique,  est  maintenue  par  un  petit  suspen* 
soir  muni  d'une  petite  pelote  inguinale.  Injection  sous-cutanée  de  6  cen- 
timètres cubes  de  solution  salée.  Aucune  réaction.  Huit  jours  après, 
nouvelle  injection  de  10  centimètres  cubes  qui,  cette  fois,  détermine  une 
fièvre  assez  intense  avec  agitation  vive  qui  dure  dix  heures.  Amélioration 
rapide  :  le  17  août  l'enfant  pèse  3  250  grammes.  Le  faciès,  toujours  bistré, 
se  modifie  de  jour  en  jour.  Le  coryza,  quoique  bien  atténué,  persiste 

encore. 
Pseudo-paralysie  syphilitique.  —  L*enfant  parait  complètement  guéri^ 

Arch.  db  médbg.  des  enfants,  190O.  HT  —  23 


.'  '      \ 


'.  ■* 
11 


••       M 


I 


I 


354  RECUEIL.  DE  FAITS 


quand,  le  .28  août,  survient  une  pseudo-paraljrsie  ou  maladie  de  Parrot. 
Lorsqu'il  est  debout,  les  bras  pendent  inertes  le  long  du  corps.  Dans  la 
position  horizontale,  les  doigts  ont  quelques  mouvements  spontanés.  Les 
mouvements  communiqués  à  l'articulation  du  coude  sont  possibles,  mais 
Tenfant  témoigne  par  ses  cris  de  la  douleur  qu'on  provoque.  Le  bras 
gauche  parait  plus  atteint  que  le  droit.  Tuméfaction  considérable  des 
deux  coudes.  Tandis  que  la  diaphyse  humérale,  très  frêle,  a  conservé  ses 
dimensions  normales,  l'extrémité  inférieure  de  l'os  présente  un  gros  gon- 
flement qui  disparaît,  sans  aucune  limite  nette,  à  la  partie  inférieure  de 
la  diaphyse. 

De  même,  les  extrémités  supérieures  du  radius  et  du  cubitus  sont  très 
tuméQées  ;  ce  gonflement  disparaît  à  la  réunion  du  tiers  supérieur  et  du 
tiers  moyen.  Il  y  a  un  peu  de  crépitation.  La  région  du  coude,  dont  la 
peau  est  absolument  normale,  a  tout  à  fait  la  forme  d'un  fuseau.  Larti- 
culation  tibio-tarsienne  droite  est  aussi  augmentée  de  volume,  surtout 
en  dedans.  Les  membres  inférieurs  n'ont  pas  perdu  leurs  mouvements, 
mais  ils  sont  maintenus  constamment  dans  la  flexion,  cuisse  fléchie  sur 
le  bassin  et  jambe  fortement  fléchie  sur  la  cuisse  ;  ils  offrent  une  certaine 
résistance  si  on  veut  les  mettre  dans  l'extension. 

Sur  la  peau,  surtout  au  niveau  de  l'épaule,  on  remarque  l'extrême 
abondance  d'un  duvet  très  fln. 
*"  L'état  général  est  resté  très  bon  et  l'enfant  continue  à  se  développer. 

Reprise  des  frictions  mercurielles.  Je  fais  moi-même  la  première  friction 
pour  bien  montrer  à  la  mère  la  façon  de  lesfaire.  Continuation  de  l'iodure. 
^  Les  membres  supérieurs  sont  immobilisés  dans  l'ouate. 

Une  semaine  plus  tard  le  coude  gauche  est  un  peu  diminué  de  volume, 
surtout  du  côté  de  l'humérus,  et  quand  l'enfant  est  couché,  il  peut  im- 
primer à  son  bras  tout  entier  de  très  légers  mouvements. 

La  tuméfaction  a  diminué  peu  à  peu  et,  le  13  septembre,  le  bras 
gauche  a  repris  sa  mobilité,  le  bras  droit  quatre  jours  après. 

La  maladie  de  Parrot  a  évolué  sans  avoir  la  moindre  influence  fâcheuse 
sur  l'état  général,  et  la  guérison  a  été  complète  vingt  jours  après  le 
début. 

.  Depuis  lors  l'amélioration  a  été  assez  rapide  et  persistante,  et  actuelle- 
ment (5  novembre)  l'enfant  est  dans  un  état  très  satisfaisant.  11  pèse  5  kilo- 
grammes, poids  évidemment  faible  pour  un  enfant  de  huit  mois  et  demi, 
mais  bien  suffisant  si  on  tient  compte  qu'à  quatre  mois  et  demi  il  pesait 
à  peine  2  500  grammes. 

Le  faciès  qui  a  conservé  une  teinte  un  peu  terreuse,  quelques  cicatrices 
sur  les  lèvres,  le  nez,  etc.,  sont  aujourd'hui  les  seuls  signes  révélateurs 
de  cette  hérédo-syphilis. 

Mais  il  est,  en  outre,  un  symptôme  assez  particulier:  je  veux  parler  de 
l'exagération  de  la  circulation  crânienne  que  présente  cet  enfant.  On  peut 
voir,  en  effet,  les  veines  préparâtes,  hypertrophiées,  dessiner  sur  le  front 
de  nombreuses  traînées  très  apparentes.  A  la  racine  du  nez,  l'arcade 
jiasale,  avec  les  deux  veines  angulaires,  également  dilatées,  forme  un 
^véritable  placard  bleuâtre.  En  arrière  du  pavillon  de  l'oreille,  une  occi- 
pito-mastoïdienne  dessine  un  gros  tronc,  large  de  3  millimètres  environ, 
se  dirigeant  vers  le  sommet  du  crâne.  Toutes  ces  veines  sont  réunies  par 
de  nombreuses  anastomoses.  Cette  circulation  crânienne  supplémentaire 
est  aujourd'hui  bien  moins  marquée  qu'elle  ne  l'était  il  y  a  trois  mois. 
C'est  au  momentoù  l'enfant  a  cessé  d'être  le  squelette  que  j'ai  décrit,  que 
ce  symptôme  est  apparu  dans  toute  sa  netteté,  coïncidant  ainsi  avec 
l'augmentation  de  poids.  A  ce  moment-là^  la  temporale,  qui  est  aujour- 
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d'hui  peu  apparente,  formait  un  gros  tronc  et  dessinait,  avec  ses  racines, 
les  pariétales,  une  arborescence  dont  les  branches,  s'entremèiant  avec 
les  racines  des  préparâtes  en  avant  et  des  occipitales  en  arrière,  formaient 
sur  toutes  les  parties  du  crâne  un  réseau  très  riche.  Ce  lacis  veineux 
était  d'autant  plus  apparent  que  Talopécie  était  très  marquée. 

La  tète  de  cet  enfant  ne  présente  pas  un  volume  exagéré. 

La  première  incisive  vient  de  faire  son  apparition  :  son  insertion  se  fait 
sur  la  face  antérieure  de  la  gencive.  11  n'y  a  pas  lieu  d'être  surpris  de  voir 
cet  enfant  présenter  quelque  particularité  du  système  dentaire,  et  il  est 
probable  que  ce  ne  sera  pas  là  le  seul  stigmate  dystrophique  de  cette 
hérédo-syphilis  maligne,  qui  semble  éteinte  aujourd'hui. 

Après  avoir  exposé  Thistoire  des  multiples  accidents  qui  se  sont 
succédé  chez  mon  petit  malade,  il  me  paraît  superflu  de  défendre 
le  diagnostic  de  syphilis  héréditaire,  suffisamment  justifié  par  Ten- 
semble  du  tableau  clinique  et  les  résultats  du  traitement  mercuriel. 
Mais  il  serait  intéressant,  avant  de  relever  les  particularités  de  ses 
diverses  manifestations,  de  rechercher  les  causes  de  la  gravité 
spéciale  de  cette  hérédo-syphilis. 

L'absence  de  touttraitement pendant  les  deux  premiers  mois  expli- 
querait, en  partie,  Tallure  grave  de  Tinfection;  cependant  la  mala- 
die elle-même  paraît  avoir  revêtu  un  caractère  tout  particulier  de 
malignité.  Ce  qui  l'atteste,  c'est  sa  résistance  au  traitement  spéci- 
fique :  malgré  diverses  médications,  cet  enfant  est  resté  longtemps 
dansunétatd'athrepsie  et  de  cachexie  profondes  et  a  présenté,  du- 
rant quatre  mois,  une  série  ininterrompue  d'accidents  syphilitiques. 

Je  me  suis  demandé  si  la  tuberculose  n'était  pas  venue  se  greffer, 
ici,  sur  rhérédo-syphilis.  Les  antécédents  héréditaires  (père  mort 
phtisique  avant  la  naissance  de  l'enfant),  une  petite  toux  persis- 
tante, la  présence  d'adénopathies  périphériques,  de  gommes  sous- 
cutanées  qui,  d'après  M.  Comby,  sont  presque  toujours  de  nature 
tuberculeuse,  cet  ensemble  n'était  pas  sans  donner  un  certain  appui 
à  ridée  d'une  infection  bacillaire  surajoutée. 

Les  gommes  sous-cutanées  étaient  bien  cependant  de  nature 
syphilitique.  Tout  d'abord,  l'examen  bactériologique  du  pus  n'a 
pas  décelé  la  présence  du  bacille  de  la  tuberculose  :  il  est  vrai 
que,  enTespèce,  l'absence  du  bacille  de  Koch  n'est  pas  absolument 
probante,  car  on  ne  le  trouve  qu'exceptionnellement  dans  le  pus 
des  abcès  tuberculeux;  c'est  néanmoins  un  appoint  de  plus  en 
faveur  de  la  syphilis.  La  tendance  au  groupement,  à  la  symétrie, 
la  suppuration  tardive  marchant  ensuite  rapidement,  la  présence 
d'un  bourbillon  et  d'un  pus  épais,  bien  lié,  la  cicatrisation  sans 
ulcération  sous  l'influence  du  traitement  mercuriel  sont  tout  autant 
de  caractères  de  la  gomme  syphilitique. 

Quant  à  la  micro-polyadénopathie^  nous  savons  (1)  que,  si  on  la 

(1)  Potier,  De  la  polyadénite  chronique  périphérique  chez  les  enfants.  Thèse 
de  Paru,  mk. 
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rencontre  fréquemment  dans  la  tuberculose  chronique  de  Tenfanl, 
elle  peutaussi  accompagner  toute  autre  infection,  comme  la  syphilis, 
la  fièvre  typhoïde,  ou  une  intoxication  digestive,  qu*en  somme  on 
peut  la  retrouver  dans  toutes  les  cachexies. 

D'ailleurs,  —  malgré  la  réaction  fébrile  très  nette  produite  par 
une  injection  sous-cutanée  de  solution  salée,  —  révolution  même 
de  la  maladie  vers  la  guérison  doit  faire  rejeter  Tidée  d'association 
tuberculeuse,  car  nous  savons  que  la  tuberculose  chronique  des 
bébés  a  un  pronostic  absolument  fatal. 

Point  n'est  besoin  de  la  coexistence  de  lésions  tuberculeuses  pour 
imprimer  à  la  syphilis  cette  malignité  particulière.  Le  terrain 
tuberculeux,  la  tare  héréditaire,  pîu^la  diminution  de  la  puissance 
vitale  qui  en  est  la  conséquence,  y  sufQsent  seuls.  Cette  tare  héré- 
ditaire, cette  graine,  mon  petit  malade  les  possède  certainement 
au  plus  haut  point,  puisqu'au  moment  de  la  procréation  le  père  était 
porteur  de  lésions  tuberculeuses  avancées. 

Récemment,  à  la  Société  de  dermatologie  et  de  syphiligraphie, 
le  professeur  Pournier  rapportait  le  cas  d'une  femme  syphilitique, 
soumise  depuis  plus  de  deux  ans,  sans  aucun  résultat,  à  un  traite- 
ment mercuriel  aussi  intensif  que  varié,  et  chez  laquelle  la  mali- 
gnilé  de  la  syphilis  lui  paraissait  relever  d'une  hérédité  tubercu- 
leuse manifeste. 

Je  vais  passer  maintenant  en  revue  quelques-uns  des  symplômrs, 
qui  me  pcuraissent  comporter  certaines  considérations  particulières. 

Le  pemphigus  syphilitique  est  ordinairement  congénital.  11 
sur  vient  le  plus  souvent  vers  le  septième  ou  huitième  mois  de  la  vie 
intra-utérine  et  l'enfant  naît  alors  porteur  des  phlyctènes  caraclé- 
ristiques;  mais  il  peut  apparaître  aussi  dans  la  première  semaine. 
Après  ce  délai,  dit  Gaston  (1),  son  origine  syphilitique  serait  sus- 
pecte. Cependant  M.  Comby  en  a  vu  un  cas  chez  un  petit  garçon  de 
cinq  semaines.  Je  signalerai  donc  l'apparition  tardive  du  pem- 
phigus syphilitique  chez  mon  petit  malade.  Il  est  probable,  d'après 
les  renseignements  de  la  mère,  que  ce  pemphigus  a  fait  sa  pre- 
mière apparition  vers  le  vingt-cinquième  jour  de  la  naissance, 
mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai  qu'à  deux  mois  et  vingt  jours  cet 
enfant  présentait,  à  la  paume  des  mains,  des  bulles  récentes  de 
pemphigus  dont  la  nature  syphilitique  ne  peut  être  contestée. 

Bien  différente,  et  par  sa  nature  et  par  ses  caractères,  est 
l'éruption,  huileuse  également,  qui  est  apparue  deux  semaines 
plus  tard.  La  première,  le  pemphigus  palmaire,  est  sous  la  dépen- 
dance directe  de  l'hérédité  syphilitique,  et  les  bulles  qui  la  carac- 
térisent ne  sont  que  des  syphilides  pemphigoïdes.  La  seconde,  au 
contraire,  semblable  de  tous  points  à  une  fièvre  éruptive,  respecte 


(!)  Traité  det  matadies  de  l'enfance,  article  Syphilis. 
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la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds  :  c'est  le  pemphigus 

aigu  primitif,  qui  n'a  aucun  lien  avec  la  syphilis.  Il  n*est  certaine- 
ment pas  fréquent  de  voir  ces  deux  manifestations  cutanées,  parac- 
lérisées  Tune  et  Tautre  par  leur  forme  huileuse,  mais  si  différentes 
par  leur  nature,  se  trouver  réunies  chez  le  même  sujet  à  peu  de 
jours  d'intervalle. 

Le  pemphigus  aigu  fébrile,  surtout  fréquent  dans  la  première 
enfance,  est  tantôt  épidémique,  tantôt  sporadique.  Le  pemphigus 
épidémique,  maladie  contagieuse  qui  sévit  surtout  dans  les  mater- 
nités et  hospices  d'enfants  assistés,  n'atteint  que  les  nouveau-nés 
dans  la  première  semaine,  rarement  dans  la  deuxième  :  c'est  le 
pemphigus  aigu  des  nouveau-nés.  Le  pemphigus  sporadique  atteint 
les  enfants  âgés  de  plusieurs  mois  et  même  de  plusieurs  années  : 
c*est  le  pemphigus  des  nourrissons  qui  survient  chez  les  enfants 
intoxiqués  ou  profondément  débilités  par  une  maladie  générale. 
C'est  dans  cette  dernière  catégorie  que  rentre  le  cas  actuel;  ici,  la 
dénutrition  extrême  causée  par  Thérédo-syphilis  lui  a  fourni  un  ter- 
rain favorable.  De  sorte  que,  si  le  pemphigus  aigu  des  nourrissons 
n'est  pas  une  manifestation  spécifique,  la  syphilis  peut  cependant 
en  être  le  facteur  étiologique,  non  pas  directement  en  tant  que 
syphilis,  mais  en  tant  que  maladie  générale  cachectisante. 

h'orchite  n'est  pas  rare  dans  la  syphilis  héréditaire,  et  elle  est 
bien  connue  depuis  que  M.  Hutinel  en  a  étudié  les  caractères  et 
démontré  la  fréquence.  Uépididymite  l'est  bien  moins  et  beaucoup 
d'auteurs  admettent  que  la  glande  seule  est  atteinte  à  l'exclusion 
de  l'épididyme.  Cependant  elle  a  été  signalée  dans  quelques  obser- 
vations déjà  anciennes,  et  tout  récemment,  Seringe(l)  a  pu  l'obser- 
ver sur  la  moitié  des  enfants  porteurs  de  sarcocèle  syphilitique  et 
établir  son  existence  au  point  de  vue  microscopique.  Il  y  a  donc 
une  épididymite  interstitielle  hérédo-syphilitique. 

Au  sujet  de  la  pseudo-paralysie  syphilitique,  je  signalerai 
l'époque  tardive  de  son  apparition.  La  maladie  de  Parrot,  dit 
M.  Comby  (2),  survient  dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie, 
après  avoir  été  précédée,  dans  la  plupart  des  cas,  par  d'autres 
manifestations  syphilitiques  méconnues  ou  négligées.  Dans  mon 
observation  elle  n'est  apparue  qu'à  six  mois  et  huit  jours,  alors  que 
le  traitement  spécifique  était  institué  depuis  plus  de  troi^  mois  et 
que  lenfant  était  notablement  amélioré.  La  guérison  de  la  maladie 
de  Parrot  a  été  complète  le  vingtième  jour  après  son  début,  san^ 
qu'il  y  ait  eu  la  moindre  répercussion  sur  l'état  général.  A  l'encontre 
des  idées  de  Parrot,  pour  qui  la  pseudo-paralysie  impliquait  presque  : 
toujours  un  pronostic  fatal,  la  guérison  doit  être  la  règle  avec  un» 
traitement  institué  de  bonne  heure. 

(1)  Le  testicule  dans  la  syphilis  héréditaire.  Thèse  de  Parf>,  1899. 
[^)  Traité  des  maladies  de  l'enfance jlSdd, 
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Je  voudrais  dire  encore  quelques  mots  de  cette  circa/a/ion  crâ- 
nienne supplémentaire^  que  j'ai  décrite  tout  au  long  dans  mon 
obi^eryation.  Ce  symptôme  n'est  pas  évidemment  de  nature  syphi« 
litique,  mais  il  est  bien,  dans  Tespèce,  sous  la  dépendance  de  l'hêrédo- 
syphilis.  La  syphilis  héréditaire  n'est  certes  pas  la  seule  à  le  réali- 
ser, mais  c'est  là  qu'on  l'observe  le  plus  fréquemment,  et  Edmond 
Poumierj  qui  reproduit,  dans  sa  thèse,  deux  photographies  tout  à 
fait  comparables  au  cas  que  j'ai  observé,  le  décrit  parmi  les  stig- 
mates dystrophiques  de  la  syphilis  héréditaire.  «  Cette  circulation 
veineuse  supplémentaire  est  assez  commune,  dit  le  professeur 
Pournier,  dans  une  de  ses  leçons  de  l'hôpital  Saint-Louis  rapportée 
par  son  fils  (1).  Je  la  trouve  signalée  dans  mes  notes  plus  d'une 
trentaine  de  fois  et  déjà  plusieurs  spécimens  en  ont  été  publiés  par 
un  de  mes  élèves,  notamment  par  le  D**  Barasch.  Si  bien  quH 
m^est  arrivé  déjà  plusieurs  fois  de  suspecter  l'hérédo-syphilis  à 
première  vue,  rien  que  par  cette  curieuse  particularité  d'une  circu- 
lation veineuse  exagérée.  « 

Ce  n'est  pas  seulement  chez  les  hérédo-syphilitiques  hydrocé- 
phaliques  qu'on  la  rencontre  :  les  enfants  à  tète  normale  en  sont 
porteurs  aussi  bien  que  les  sujets  à  grosse  tête.  C'est  le  cas  de 
mon  petit  malade  dont  la  tête  n'a,  par  son  volume,  rien  d'exagéré. 

ijuel  est  le  meilleur  traitement  à  opposer  à  ces  hérédo-syphilis 
graves,  à  ces  poussées  ininterrompues  de  manifestations  spéci- 
fiques? 

La  méthode  de  choix  est,  sans  contredit,  celle  des  frictions  mer- 
curielles,  mais  souvent]  elles  ne  sont  pas  faites  avec  tous  les  soins 
vouluis  et  l'on  n'obtient  que  des  résultats  médiocres.  Pour  celte  rai- 
son, surtout  si  les  fonctions  digestives  sont  bonnes,  il  vaut  mieux 
souvent  donner  la  liqueur  de  van  Swieten.  C'est  le  mode  d'admi- 
nistration qui  m'a  donné  le  résultat  le  plus  appréciable;  j'y  ai 
ajouté  l'iodure  de  potassium,  très  bien  supporté  par  les  enfants,  et 
les  bains  de  sublimé,  très  utiles  quand  il  y  a  des  manifestations 
cutanées. 

La  méthode  qui  consiste  à  traiter  la  mère,  pour  que  l'enfant 
absorbe  le  mercure  avec  le  lait,  m'a  paru  tout  à  fait  inefficace.  Il 
n'y  a  pas  lieu  d'en  être  surpris  si  on  s'en  rapporte  aux  recherches 
expérimentales  faites  récemment  par  Ettore  Somma  (2)  et  d'après 
lesquelles  le  mercure  administré,  sous  diverses  formes,  aux  femmes 
qui  allaitent^  ne  s'élimine  nullement  avec  le  lait. 

Dans  les  hérédo-syphilis  malignes,  réfractaires  au  traitement 
spécifique,  on  se  trouvera  bien  d'avoir  recours  aux  injections  sous- 
cutanées  de  sérum  artificiel  à  petites  doses,  —  à  la  sérothérapie 

(1)  Edmond  Fournibr,  Stigmates  dystrophiques  de  rhérédo-syphilis.  Thhe  de 
Paris,  1898. 

(2)  Pediatria  citée  par  la  Presse  Médicale ^  14  octobre,  1899. 


minima,  comme  dit  le  prol'esseur  Landouzy.  Toutes  les  semaines, 
«I  une  ou  deux  Toîs,  on  injecte  dans  les  masses  musculaires  de 
G  à  10  {grammes  de  solution  sak-e.  Il  semble  que  ces  injections,  par 
la  modifier  lion  qu'elles  apportent  au.\  activités  organiques  et  Tonc- 
liûûnelles,  rendent  l'organisme  plus  apte  h  subir  l'inllueiice  du  trai- 
lemcnt  mcrcuriel.  Dans  mon  observntion,  à  la  suite  des  deux 
injeclions  de  soluté  salin  que  j'ai  pratiquées  à  une  semaine  d'inter- 
valle, l'augmentation  de  poids  a  étû  sensiblement  plus  grande  et 
l'amélioration  plus  rapide. 

L'allaitement  au  sein  maternel,  bien  dirigé,  a  été  pour  une 
^nde  part  dans  le  résultat  obtenu  chez  mon  petit  malade.  La 
mère,  qui  cependant  est  une  très  bonne  nourrice,  croyant  que  son 
lail  n'était  pas  u  assez  nourrissant  •>,  aurait,  sans  mon  insistance, 
remplacé  son  sein  par  l'allaitemenl  artificiel.  Cet  enfant  aurait  cer- 
lainement  succombé  ai,  h  cette  infection  syphilitique  profonde,  était 
«nue  s'ajouter  une  infection  digestive,  même  légère. 

Un  bon  allaitement  doit  figurer  en  tétc  des  prescriptions  hygié- 
niques qui  sont  le  complément  indispensable  du  traitement  mer- 
curiel.  L'allaitement  au  sein  de  la  mère,  lorsqu'il  est  possible,  doit 
être  vivement  recommandé  et  exigé  même  dans  certains  cas. 
Nous  savons  d'ailleurs  que,  sauf  quelques  rares  exceptions,  la 
mère,  même  saine  en  apparence,  ne  contracte  pas  la  syphilis  en 
illailant  son  enfant  héréditairement  syphilitique  de  par  le  père 
(loi  de  Baumes-Colles).  Mon  observation  no  fait  pas  exception  à 
cette  règle,  La  mère,  indemne  au  début,  n'a  jamais  présenté,  par 
Usuile.la  moindre  manifestation  pouvant  faire  suspecter  la  syphilis, 
■uali^ré  les  lésions  labiales  de  son  noufrisson. 
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Dans  la  classe  si  complexe  et  si  obscure  des  amyotrophies  de 
Tenfance,  on  commence  à  dégager  un  type  clinique  spécial  aux 
nouveau-nés,  d'une  gravité  extrême  et  d'une  évolution  rapide, 
qui  mérite  d'attirer  l'attention. 

C'est  au  D'  Hoffmann  (Deut,  Zeit,  f.  Nerv,,  1893)  qu'on  doit  la 
première  étude  de  cette  affection  qu'il  désigne  sous  le  nom  A' atro- 
phie musculaire  spinale  chronique  familiale. 

Plus  tard  Marie  [Traité  de  médecine^  t.  VI)  a  fait  connaître 
le  travail  de  Hoffmann  et  l'a  résumé  à  peu  près  en  ces  termes  : 

Affection  débutant  dès  la  première  année,  d'une  façon  subaiguë 
ou  chronique;  atrophie  des  membres  inférieurs,  puis  du  tronc,  et 
enfin  des  membres  supérieurs,  du  cou  et  de  la  nuque.  Les  muscles 
du  dos,  du  siège,  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sont  le  plus  atteints. 
Réflexes  tendineux  abolis,  pas  de  contractions  fibrillaires,  réaction 
de  dégénérescence  partielle  ou  totale.  Pas  de  troubles  des  nerfs 
sensitifs,  des  sphincters,  des  nerfs  crâniens.  Mort  dans  les  quatre 
premières  années  de  la  vie. 

On  trouve  une  atrophie  des  cellules  ganglionnaires  des  cornes 
antérieures  et  des  racines  antérieures,  la  névrite  périphérique. 
Les  lésions  existent  sur  toute  la  longueur  de  la  moelle  et  sont 
symétriques. 

On  pourrait  trouver  des  lésions  des  cordons  blancs  de  la  moelle 
(faisceau  pyramidal  croisé,  faisceau  de  Tiirck,  partie  intermédiaire 
du  cordon  latéral).  La  symétrie  et  la  diffusion  des  lésions  sem- 
blent éloigner  cette  maladie  de  la  paralysie  infantile. 

Un  cas  observé  par  MM.  Mya  et  E.  Luisada  [Riv,  di  pat. 
nerv.,  1898)  s'éloigne,  au  point  de  vue  anatomique,  du  type  décrit 
plus  haut,  et  semble  rentrer  dans  la  classe  des  amyotrophies 
idiopathiques  (Voy.  Arch,  de  méd.  des  enfants^  1899,  p.  694). 
Une  fillette  de  cinq  mois  entre  à  l'hôpital  le  23  mars  1895  pour 
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mourir  quatre  jours  après.  D'après  la  mère,  il  y  aurait  un  mois  et 
demi  que  l'enfant  ne  remuerait  plus  les  jambes  ni  les  bras,  puis  la 
paralysie  esl  devenue  générale.  Le  thorax  s'enfonce  latéralement 
et  proémine  en  avant  comme  dans  le  ra<;hilisme.  Ln  tële,  non 
maintenue  par  les  muscles  do  cou,  tombe  de  lous  cAtfe.  Cependant 
l'enfant  est  né  &  terme,  d'une  mère  qui,  à  vingt  ans,  aurait  eu  une 
maladie  grave,  d'un  père  qui  nie  la  sypbilis.  Cependant  il  y  a  eu 
deux  fausses  couches  (deux  mois,  deux  mois  ut  demi),  et  un  frère 
mort  à  six  mois  de  broncho-pneumonie.  La  petite  malade;  bien 
développée,  pèse  13  livres:  elle  n'est  pas  ra':hitique,  malgré  la 
déformation  thoracique.  Elle  a  un  notable  embonpoint  et  le  crâne 
est  Dormal.  Les  muscles  du  cou  sont  mous  et  Masques,  les  muscles 
intercostaux,  du  dos,  de  l'abdomen,  des  membres,  atrophiés  sous 
un  pannicule  adipeux  notable.  Réflexes  temliiieux  abolis;  réactions 
électriques  absentes,  sensibilité  conservée,  pas  de  fièvre.  A  l'au- 
topsie,  on  trouve  de  l'atrophie  musculaire  pn'^Jominant  aux  mem- 
bres; au  microscope,  la  striation  est  conservée,  le  tissu  conjonctif 
est  accru  surtout  près  des  vaisseaux,  les  ncr  l's  périphériques  sont 
sains  ou  un  peu  envahis  par  le  tissu  eonjonotif  ;  rien  dans  les 
centres  nerveux.  Et  les  auteurs  concluent  à  une  myopathie. 

Sous  le  nom  d'amyolrophie  primitive  pri'i/rrssir^,  le  D'  Haus- 
liBller{fl«'«e  de  médecine,  10  juin  1898}  a  rapporté  un  cas  ana- 
logue à  ceux  d'Hoffmann.  Une  fdlette  de  deux  ans  entre  h  la 
clinique  le  17  novembre  1800;  parents  sains,  rhumatisme  noueux 
chei  la  grand'mère  paternelle.  Née  à  termr,  l'enfant  a  été  au  sein 
puis  au  biberon.  Ne  marche  pas;  membres  ijiférieurs  en  fuseau, 
muscles  atrophiés,  station  debout  impossible.  Atrophie  des  mem- 
bres supérieurs;  mais  l'atrophie  est  masquéo  par  un  haut  degré 
d'adipose. 

Le  cas  de  Sevestre  {Soc.  de  pédiatrie,  21  février  1890)  est  beaucoup 
plus  semblable  à  celui  de  Mya  qu'à  celui  d'IIaushaller.  C'est  un 
garçon  de  deux  mois  et  demi  qui  présente  urn'  paralysie  à  peu  près 
complète  des  quaires  membres;  les  muscles  liu  tronc,  surtout  des 
parois  thoraciques,  sont  également  paraly-is;  le  diaphraffme 
assure  presque  seul  la  fonction  respiratoire.  L<>s  muscles  du  cou 
maintiennent  assez  bien  la  tétc,  les  yeux  sont  mobiles,  l'enfnnt 
tète  et  déglutit  bien  ;  cri  faible.  La  paralysie  s'accompagne  d'atro- 
pliie,  quoique,  au  niveau  des  membres,  la  graisse  fasse  obstarlc  ù 
l'e^ploralion.  Si  l'on  prend  entre  les  doigts  les  muscles  grands 
pectoraux,  on  les  sent  très  minces  et  très  atniphiés. 

Le  thorax  est  très  déformé;  sur  une  couj"'  nntéro-postèrioure, 
il  ligurerait  "un  trapèze.  Aplati  en  avant  et  cji  arriére,  le  plan 
postérieur  étant  beaucoup  plus  large  que  ranti'Tieur,  il  est  affaissé 
sur  les  parties  latérales.  L'affaissement  s'exagère  fi  chaque  inspi- 
ration en  m£me  temps  que  la  pointe  du  sternum  esl  projetée  en 
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àvaiit.  Il  est  bien  évident  que  la  déformation  thoracique  est  la 
conséquence  de  la  paralysie  des  muscles  intercostaux,  pectoraux, 
dorsaux  et  de  la  prédominance  d'action  du  diaphragme. 

De  temps  en  temps  on  note  des  crises  avec  gémissements, 
inertie,  pâleur,  râle  respiratoire,  sueurs  abondantes.  Ces  crises,  de 
durée  variable  (quelques  minutes  à  plusieurs  heures),  sont  apparues 
à  Vêige  de  six  semaines. 

Pîu^ents  sains,  mais  nerveux,  pas  de  syphilis  ni  d'alcoolisme.  Le 
petit  malade  est  le  sixième  de  la  famille;  Tainé  (onze  ans]  et  le 
deuxième  sont  isains  et  vigoureux  ;  le  troisième,  né  le  16  novem- 
bre 1893,  a  présenté  des  accidents  smalogues  et  a  succombé  à  l'âge 
de  trois  mois;  le  quatrième  est  une  fille,  très  nerveuse  ;  le  cinquième, 
né  le  22  juillet  1897,  à  terme,  pesant  9  livres,  a  présenté  les  mêmes 
accidents  que  le  troisième  et  aurait  succombé,  comme  lui,  à  une 
congestion  pulmonaire  à  Tâge  de  cinq  mois.  Le  sixième,  né  le 
8  décembre  1898,  pesant  8  livres  et  demie,  est  le  petit  malade 
présenté  par  M.  Sevestre  à  la  Société  de  pédiatrie. 

Il  faut  ajouter  que  ses  digestions  sont  bonnes,  qu'il  est  nourri  au 
sein,  qu'il  n'a  aucune  trace  de  rachitisme.  Le  D'  Larat  a  trouvé 
une  abolition  totale  de  la  contractilité  faradique^  la  réaction  de 
dégénérescence,  comme  dans  la  paralysie  infantile.  M.  Sevestre 
incline  vers  ce  diagnostic,  tout  en  faisant  remju^quer  que  cette 
paralysie  infantile  aurait  débuté  avant  la  naissance  ou  dans  les 
premiers  jours  de  la  vie,  et  aurait  atteint  deux  autres  enfants  de  la 
mième  famille. 

L'observation  de  M.  Sevestre,  la  plus  typique  de  toutes,  peut  se 
résumer  ainsi  :  enfant  de  deux  mois  et  demi;  paralysie  flasque 
dès  la  naissance  avec  atrophie  musculaire,  occupant  les  quatre 
membres,  le  tronc,  respectant  le  diaphragme;  depuis  quelques 
semaines,  crises  nerveuses  semblant  avoir  le  bulbe  pour  point  de 
départ  ;  deux  autres  enfants  de  la  même  famille  ont  présenté  les 
mêmes  symptômes  et  ont  succombé  dans  les  premiers  mois  de  la 
vie. 

La  précocité  extrême  de  l'afl'ection,  la  marche  rapide  et  la  géné- 
ralisation de  l'amyotrophie  paralytique,  son  excessive  gravité,  son 
caractère  familial,  tels  sont  les  traits  essentiels  de  cette  intéres- 
sante observation. 

M.  Hutinela  vu  deux  cas  analogues  chez  des  enfants  nouveau- 
nés  ;  mais  la  paralysie  prédominait  aux  membres  inférieurs  ;  dans  les 
deux  cas,  le  thorax  était  déformé  comme  chez  le  petit  malade  de 
M.  Sevestre.  On  avait  pensé  à  une  hématomyélie.  Mais,  chez  un 
des  enfants,  qui  avait  succombé,  l'autopsie  n'a  paë  montré  cette 
lésion. 

Il  est  peut-être  prématuré  de  faire  la  synthèse  de  tous  ces  cas  et 
de  porter  un  jugement  définitif  sur  la  nature  et  l'origine  d'obser- 
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valions  encore  peu  nombreuses,  el  non  absolument  identiques. 

Dans  les  cas  d'Hotrmann,  la  précocité,  l'étendue  de  la  paralysie, 
son  caractère  familial  sont  bien  évidents.  Mats  les  lésions  ne  sont 
pas  [luremcnt  musculaires  comme  dans  le  eus  de  Mya.  ICIles  soni 
étendues  aux  nerfs  et  à  la  moelle. 

Dans  le  cas  si  typique  do  Sevestre,  nous  ne  pouvons  invoquer 
rnn&loniie  pathologique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  me  semble  qu'on  doit  dill'érencier  ces  cas  de 
Il  paralysie  infantile  ordinaire,  a,  cause  de  l'âge  des  sujets,  de 
la  marche  progressive  el  non  n^yrexsioe  de  la  paralysie,  de  sa 
symétrie,  de  révolution  très  rapide  des  accidents,  de  la  terminaison 
blale,  de  l'incurabJlité  jusqu'fi  présent  absolue  des  cas  publiés. 
Mais  peul-élre  ya-l-il  des  faits  de  passage  (celui  de  M.  Huushalter 
par  exemple)  qui  établiraient  une  transition  entre  l'amyolrofiliie 
fitniliale  des  nouveau-nés  el  celle  des  enfants  plus  Agés. 

Le  cas  de  Concelti  (voyez  plus  loin  aux  ^h«/^£cï)  rentrerait  dans 
ces  rails  de  passage.  Il  s'agit  d'une  fillette  do  dix  uns,  dont  le 
frère,  mort  d'ontérite,  avait  eu  une  poliomyélite  antérieure  aiguë 
avec  paralysie.  Dès  la  première  enfance,  celle  malade  avait  de  la 
faiblesse  musculaire  surtoulaccusée  aux  membres  inférieurs.  A  cinq 
ans  les  muscles  de  la  ceinture  pelvienne  sont  pris.  Puis  c'est  le  tour 
des  muscles  du  tronc,  de  la  poitrine,  du  cou,  et  enlin  de  la  face. 
Alors  l'atrophie  est  évidente.  Les  mouvements  sont  de  plus  en  plus 
réduite,  impossible  de  se  tenir  debout  ou  assise,  de  tenir  la  tôle  en 
équilibre,  de  manger  seule.  C'est  avec  raison  que  0)ncetli  intitule 
«on  cas  :  amyotrophie  idiopal/iî'/ue  ilî/fuife. 
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PUBLICATIONS  PÉRIODIQUES 

Étude  critique  de  la  valeur  étiologiqne  du  rétrécissement  pulmonaire 
dans  les  malformations  cardiaques  et  la  cyanose,  parle  D**  L.  Vertaeci 

(Journal  médical  de  Bruxelles,  i*"  février  1900). 

Le  rétrécissement  pulmonaire  n*existe  que  dans  la  moitié  des  cas  de 
malformation  cardiaque  et  à  peu  près  la  moitié  des  cas  de  communica- 
tion interventriculaire.  L'importance  de  cette  sténose  a  donc  été  exagérée 
puisqu'elle  manque  dans  50  p.  100  des  cas. 

Dans  bon  nombre  d'observations,  on  signale  la  cyanose  sans  rétrécisse- 
ment pulmonaire;  dans  plusieurs  autres,  le  rétrécissement  pulmonaire 
se  rencontrait  sans  cyanose. 

La  multiplicité  des  explications  de  la  cyanose  formulées  par  les  parti- 
sans du  rétrécissement  pulmonaire  démontre,  mieux  que  tout  argu- 
ment, rinsuffisance  de  cette  théorie.  Et  M.  Vervaeck  conclut  que  la 
valeur  étiologique  du  rétrécissement  pulmonaire  a  été  exagérée,  que  les 
causes  de  la  cyanose  et  des  malformations  du  cœqr  ne  peuvent  encore 
être  précisées,  mais  que  la  théorie  du  mélange  des  deux  sangs,  sans  être 
exclusive,  fournit  Texplication  la  plus  admissible  de  la  cyanose. 

Sulla  amiotrofia  idiopatica  diffusa  (L'amyotrophie  idiopathique 
diffuse],  par  le  D^  L.  Concetti  (La  Pediatria,  juillet  1899). 

Fillette  de  dix  ans.  Pas  de  syphilis  héréditaire  ni  de  consanguinité; 
parents  buveurs.  Un  frère  a  eu  une  attaque  de  poliomyélite  antérieure 
aiguë  suivie  de  paralysie;  il  est  mort  d'entérite.  Née  à  terme  et  dans  des 
conditions  normales,  l'enfant  fut  allaitée  par  sa  mère.  Quoiqu'elle  se 
développât  bien,  elle  avait  une  certaine  faiblesse  du  système  musculaire, 
surtout  aux  membres  inférieurs.  Un  premier  examen  fait  à  cinq  ans 
montra  une  faiblesse  évidente  de  tous  les  muscles  de  la  ceinture  pel- 
vienne. Réflexes  tendineux  abolis.  Réactions  électriques  très  faibles. 

Malgré  le  massage,  l'électricité,  l'hydrothérapie,  la  strychnine,  la 
maladie  fît  des  progrès  lents,  mais  sûrs.  La  faiblesse  gagna  les  muscles 
du  tronc,  puis  ceux  de  la  poitrine  et  du  cou.  Alors  l'atrophie  devint 
évidente.  Les  muscles  de  la  face  furent  pris  à  leur  tour.  Pas  de  con- 
tractions tibrillaires.  Mouvements  de  la  langue  conservés,  réflexe  pha- 
ryngien et  réaction  pupillaire  intacts  ;  la  phonation,  la  déglutition 
étaient  normales.  Sensibilité  générale  et  spéciale  intacte.  Urinationet 
défécation  idem.  L'atrophie  se  prononce  et  les  mouvements  sont  de  plus  en 
plus  réduits.  Impossible  de  se  tenir  debout  ou  assise,  de  tenir  la  tête  en 
équilibre,  de  manger  seule,  etc. 
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Il  d'j  a  nulle  part  d 'augmentation  de  volume  pouvant  faire  ïongor  à 
la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Voilà  donc  un  cas  d'atrophie  mus- 
culaire des  plus  généralisés  qu'on  puisse  rencontrer. 

LCoQcetli  rapproche  de  ce  cas  un  autre  qu'il  a  observé  récemment 
cbei  an  garçon  de  neuf  ans,  qui  avait  en  même  temps  de  la  pseudo- 
byperlrophie  et  de  l'atrophie.  Dans  les  deux  cas  il  s'agit  d'uno  amyii- 
trophie  prolopathique. 

De  la  tuberculose  tasUcoIairo  ches  les  enfanU,  par  le  I)r  l't.umT 

{Société  de  chirurgie,  26  avril  ]899;. 

C'est  au-dessous  de  sept  ans  et  après  quatorze  ans  qu'on  voit 
le  plus  de  cas  ;  l'êpididyme  est  envahi  dans  sa  totalité  et  englobe 
le  testicule.  Marche  rapide.  Les  lésions  du  canal  déférent  sont  limitées. 
Cependant  l'infection  peut  se  propager  par  la  voie  des  vaisseaux  sperma- 
liquesou  par  celle  des  lymphatiques  inguinaux  et  iliaques;  elle  menace 
l'organisme  tout  entier.  M.  Félizet  incline  vers  l'intervenlion  radicale, 
ters  la  castration.  i<  Chez  les  enfants  épuisés,  dit-il,  l'intervenlion  radi- 
cale est,  si  je  ne  me  trompe,  catégoriquement  indiquée,  alors  même  que 
les  lésions  génitales  ne  semblent  pas  considérables,  pourvu  touterois  qu'on 
ait  la  preuve  qne  la  cachexie  ne  dépend  pas  d'une  autre  tuberculose  vis- 
cérale et  que  le  testicule  est  seul  en  cause.  •>  Or  cette  preuve,  on  ne  l'a 
pas.  on  ne  peut  pas  l'avoir.  M.  Féliiet  semble  considérer  la  tuherculo.se 
lesliculaire  de  l'enfant  comme  primitive.  Or  elle  est  secondaire  comme 
toutes  les  tuberculoses  chirurgicales  ;  il  faut  que  les  chirurgiens  le  sachent 
bien  afin  de  se  montrer  un  peu  plus  conservateurs  qu'ils  n'onl  tendance 
à  l'être.  Il  y  a  des  lésions  viscérales  qui  ont  précédé  la  tuberculose  lesli- 
culaire; ce  sont  les  mêmes  qui  précèdent  la  coxalgie,  le  mal  de  Poil,  elc. 
Os  lésions,  le  chirurgien  ne  peut  pas  les  atteindre,  car  elles  occupent  les 
ganglions  trac héo-brunc biques  et  le  poumon.  La  castration  ne  préserve 
pas  l'organisme;  elle  ouvre  une  porte  de  plus  à  l'infection  sanguine  t>l 
voilà  tout.  Il  faut  conserver  l'organe  et  soigner  médicalement,  hygiéni- 
quemenl,  l'étal  général. 

Case  ot  aarcama  of  spina  oceorring  in  a  taor  of  thlrteen  years  and 
reenlting  from  iDJarr  (Sarcome  rachidien  chez  un  enfant  de  U-v'r/.e  uns 
suiledelraumalisme],  parleD'W.  FuEviiTheSeot.  mtd.  and  surg.  journal, 
juillet  1899). 

Unenfantdetreizeansest  reçuàKi/murnocil/n/Irmarif  le  18  mai  I81*N.  Un 
jour.vers  la  mi-avril, il  tomba,  en  jouant  au  football  avec  sescamar.ulrs,  sur 
le  dos.  Peu  de  jours  après,  douleurs  dans  les  membres  et  parapli  uir  . ^lias- 
modique.  Il  accusait  unedouleur  au  cou  et  àla  télé;  la  pression  au  m  \<iiule  la 
septième  vertèbre  cervicale  était  très  douloureuse,  mais  sans  dOL-rmalkm. 
L^  jambes  étaient  paralysées  et  rigides,  réflexes  exagérés,  Appln  .iliiin  i)c 
ïBsicMoiresur  la  vertèbre  douloureuse,  poudre  de  Dower,  anli|",i  inr.  La 
paraplégie  s'accentue,  elle  intéresse  la  vessie  et  le  rectum,  priaii-im'.  En 
juin,  on  note  la  formation  d'une  tumeur  vertébrale;  elle  s'arriml  lapi- 
dïment  et  le  0'  Me  Leod  fait  l'incision;  il  tombe  sur  une  ul'hIoi  ni.iiinii 
1res  vasculaire,  en  excise  une  partie  pour  l'examen,  et  fait  un  j>.Lij~i'riii'ul 
compressif  pour  arrêter  l'hémorragie.  L'examen  histologiqu''  iLnnilre 
qu'il  s'agit  d'un  sarcome  à  petites  cellules.  Mort  le  6  juillet,  Uuii\  mois 
«l  demi  environ  après  le  traumatisme.  Vers  la  fin  apparurent  des  vomi:'- 
sements  répétés.  Pas  d'autopsie. 

Ablation  d'nn  aarcome  infantile  du  rein,  par  le  D'  A.  Chipaut  (  h-eme 
vadieaU,  t  mai  IS99).  Les  tumeurs  du  rein  sont  fréquentes  dans    la 
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première  enfance  (près  de  deux  cents  observations),  et  parfois  Colossales. 
Hawkins  parle  d'une  tumeur  de  31-  livres  chez  un  enfant  de  huit  ans; 
Audain  en  cite  une  de  10  livres  chez  un  enfant  de  dix  mois;  Paul  une 
de  6  livres  à  huit  mois.  Ces  tumeurs  n'avaient  pas  été  opérées;  parmi 
celles  qui  l'ont  été,  on  note  4  470  grammes  à  cinq  ans  (Heydenreich), 
1  600  grammes  à  deux  ans  et  demi  (Dalle  Ore),  2  000  grammes  à  deux  ans 
et  demi  (Verhœff)  ;  celle  de  M.  Ghipault,  chez  un  enfant  de  vingt  et  un  mois, 
pesait3971  grammes,alors  que  le  poids  total  ne  dépassait  pas  11  500gramme^. 
La  tumeur  représentait  donc  plus  du  tiers  de  ce  poids  : 

Garçon  de  vingt  et  un  mois,  né  avant  terme,  toujours  délicat,  ayant  eu 
la  diarrhée,  la  rougeole,  des  bronchites  ;  à  dix-sept  ou.  dix-huit  mois,  il 
commença  à  se  plaindre  du  ventre  ;  anorexie,  diarrhée,  lièvre.  En  même 
temps  que  le  corps  maigrissait,  le  ventre  prenait  du  développement,  sur- 
tout à  gauche.  A  la  lin  de  mars  1897,  quand  M.  Ghipault  le  vit,  il  était 
faible  et  amaigri,  un  peu  fébricitant.  Abdomen  monstrueux.  On  sentait 
Xine  tumeur  mate,  résistante,  mobile,  allant  de  la  5<^  côte  au  bassin,  tra- 
versée par  une  zone  de  sonorité  répondant  au  côlon.  Pas  d'hématurie.  On 
pouvait  hésiter  entre  une  péritonite  tuberculeuse  et  une  tumeur  rénale. 
Le  29  mars,  opération  sous  le  chloroforme.  Incision  rétro-péritonéale, 
énucléation  laborieuse  de  la  tumeur,  ligature  du  pédicule  vasculaire, 
extirpation  d'une  partie  de  l'uretère  malade.  La  tumeur,  qui  pesait  près 
de  8  livres,  avait  19  centimètres  en  hauteur  et  largeur,  16  en  épaisseur. 
Gonsistance  uniforme  sauf  en  un  point  kystique  contenant  environ 
50  grammes  de  liquide  limpide  et  jaunâtre.  Sarcome  fuso-cellulaire,  sans 
fibres  striées.  Pas  de  choc.  Le  surlendemain,  toux  coqueluchoîde  avec 
congestion  des  bases  par  suite  de  la  décompression  des  poumons,  état 
fébrile  qui  dura  onze  jours.  Le  quatorzième  jour,  élimination  par  l'urine 
d'un  lambeau  néoplasique  avec  hématurie.  En  juillet  état  satisfaisant;  on 
pensait  à  la  résection  vésicale  rendue  nécessaire  par  Tenvahissement  de 
la  vessie.  Mais  bientôt  se  développe  une  sarcomatose  généralisée  du  péri- 
toine et  l'enfant  meurt  cachectique.  Les  sarcomes  du  rein  chez  les  enfants 
donnent  une  mortalité  opératoire  de  50  p.  100,  une  mortalité  post-opéra- 
toire de  40  p.  100;  au  bout  de  six  mois,  à  peine  1  opéré  est  vivant  sur  10, 
et  parmi  les  survivants,  bien  peu  échappent  à  la  récidive. 

Ascessi  multipli  da  infezione  strepto-stafilococcia  nel  neonato  (Abcès 
multiples  par  infection  strepto-staphylococcique  chez  le  nouveau-né),  par 
le  D""  FiORi  Paolo  {(jaz,  degli  osp.  e  délie  clin.,  7  mai  1899). 

Un  enfant  de  douze  jours,  né  au  huitième  mois,  présente  dès  le 
premier  jour  de  l'agitation,  des  vomissements,  des  convulsions;  peau 
rouge,  chaude  et  gonflée  au  pied  droit,  à  la  face  antérieure  de  la  jambe  ; 
fièvre  (39°, 5,  pouls  160,  R.  50).  Suppuration  au  niveau  des  doigts;  tumé- 
factions thoraciques  du  volume  d'une  petite  noix.  Incisions.  Mais  les  abcès 
s'étendent  et  se  multiplient.  Mort  le  vingt-septième  jour.  A  l'examen  bacté- 
riologique, nombreux  streptocoques,  un  peu  moins  de  staphylocoques  dans 
le  pus  delà  main  et  du  pied  ;  dans  le  pus  des  autres  régions,  plus  de  staphy- 
locoques que  de  streptocoques. 

Un  autre  enfant  de  huit  jours,  vingt-quatre  heures  après  la  naissance, 
a  présenté  un  gonflement  rouge  sur  la  joue  gauche  puis  sur  la  droite 
(érysipèle).  Porte  d'entrée  au  niveau  de  l'aile  du  nez  gauche.  Fièvre  (39«,9, 
pouls  130,  R.  28).  Quelques  jours  après,  abcès  à  la  région  inguinale  droite, 
puis  au  genou  gauche,  puis  au  pied  gauche,  à  Tarticulation  de  Tépaule 
droite,  etc.  Incisions.  Guérison.  Au  point  de  vue  bactériologique,  mêmes 
résultats  que  dans  le  cas  précédent  La  thérapeutique  employée  a  consisté 
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daDs  ce  dernier  cas  en  injections  intraveineuses  de  Ogr.  5  de  la  solution 
suivante  : 

Sublimé , 1  mitligr. 

Eau  stérilisée S  grammes. 

Chlorure  de  sodium 3  centigr. 

L'alimentazione  camea  in  rapporto  allô  STilappo  e  aile  condizioni 
dell  apparato  gastro-enterlco  fino  al  seconde  anno  divita  (L'alimentation 
camée  en  rapport  avec  le  développement  et  les  conditions  de  l'appareil 
gastro-intestinal  jusqu'à  la  seconde  année),  par  le  D''Salvatore  Gucciardello 
(La  Pediatriaf  mai  et  avril  1899). 

L  auteur  a  étudié  la  question  de  la  viande  cliniquement  et  expérimentale^ 
ment,  en  la  donnant  aux  enfants  en  bas  âge  et  aux  petits  animaux.  Il  est 
arrivé  aux  conclusions  suivantes  :  jusqu'au  dix-huitième  moisle  lait,  les  œufs, 
les  farineux  sont  les  aliments  les  plus  convenables  ;  au-dessous  de  quinze 
mois,  la  chair  musculaire  de  vache,  de  bœuf,  de  veau,  est  nuisible  ;  elle  est 
d  autant  plus  mal  digérée  que  l'enfant  est  moins  robuste,  plus  délicat;  elle 
favorise  les  auto-intoxications.  Cependant  la  viande  est  bien  digérée  et  amé- 
liore la  nutrition  des  enfants  qui  ont  dépassé  vingt  mois,  même  délicats,  et 
de  ceux  qui  ont  de  quinze  à  vingt  mois,  mais  qui  sont  robustes.  Il  faut  donc 
proscrire  la  viande  avant  dix-huit  mois;  il  faut  la  proscrire  aussi  chez  les 
enfants  qui  ont  près  de  deux  ans,  quand  ils  sont  faibles  et  mal  développés. 

Septicémie  diphtérique,  par  MM.  H.  BiiAUNet  G.  Thiéry  (Gazette  des  hôpi 
taux,  2,  4  et  9  mai   1899). 

Une  fille  de  six  ans  entre  à  l'hôpital  le  5  janvier  1899  avec  mal  de  gorge 
depuis  six  jours.  Injection  de  20  centimètres  cubes  de  sérum.  Pouls 
rapide,  38°,  dyspnée  légère,  voix  un  peu  voilée.  Fausse  membrane 
grisâtre,  sanieuse,  adhérente  sur  le  voile  du  palais,  les  piliers,  les  amyg- 
dales. Grands  lavages  à  l'eau  boriquée  aiguisée  d'acide  citrique,  badigeon- 
nages  de  naphtol  camphré.  Le  6  janvier,  10  centimètres  cubes  de  sérum. 
Le  8  janvier,  idem.  Peu  d'instants  après,  prostration,  pâleur,  pouls  140, 
anurie.  Le  9,  même  état,  pouls  150,  agitation,  anurie,  injection  de  90 centi- 
mètres cubes  de  sérum  artificiel  répétée  le  soir.  Mort  subite  à  huit  heures 
du  soir.  L'examen  bactériologique  des  fausses  membranes  montre  des 
bacilles  de  Lœffler,  des  streptocoques,   des  staphylocoques. 

Autopsie  trente-huit  heures  après  la  mort,  —  Sang  noir,  foie  sombre,  rate 
grosse,  reins  congestionnés.  Sur  des  coupes  du  foie,  cougestion  des  capil- 
laires avec  petits  foyers  hémorragiques,  de  même  sur  les  reins  (hémor- 
ragies, vaso-dilatation,  glomérulite  et  néphrite  intense).  Les  frottis 
montrent  de  nombreux  bacilles  de  Lœftler  et  des  streptocoques.  Les 
organes  et  le  sang  ensemencés  donnent  des  bacilles  de  Lœffler  et  des 
streptocoques,  et  aussi  des  staphylocoques.  En  somme,  septicémie  diphté- 
rique avec  association  de  strepto-staphylococcie.  Les  auteurs,  après  avoir 
passé  en  revue  les  faits  analogues,  concluent  ainsi  : 

1.  Â  l'autopsie  des  cadavres  diphtériques,  que  l'on  retrouve  ou  non  le 
bacille  au  niveau  de  la  fausse  membrane  et  de  la  lésion  locale,  on  peut  le 
rencontrer  dans  le  sang  et  les  organes  internes.  On  l'a  signalé  dans  des 
foyers  purulents,  l'oreille  moyenne,  la  trachée,  les  bronches,  les  poumons, 
le  foie,  la  rate,  les  reins,  les  capsules  surrénales,  le  bulbe,  la  protubé- 
rance, le  cerveau,  les  exsudats  pleuro-péricardiques,  l'œsophage  (coupes), 
les  ganglions  trachéo-bronchiques,  carotidiens,  phréniques,  et  sous- 
raaxillaires  ;  dans  l'œdème  de  la  piqûre.  Il  semble  manquer  dans  les 
ecchymoses  sous-cutanées  (Barbier). 

2.  D'après  les  observations  récentes,  la  présence  du  bacille  dans  les 
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organes  est  fréquente^  il  8*y  trouve  associé  aux  streptocoques  et  aux  stap^- 
(ocoçues.  De  même,  on  ne  le  retrouve  dans  les  organes  des  animaux  que 
si  on  fait  cette  association.  Peut-être  même  que  la  fréquence  du  bacille 
dans  les  organes  est  encore  plus  grande  qu'on  ne  la  soupçonne,  car, 
d'après  les  recherches  de  Bahmer,  le  streptocoque  pyogène  existait  dans 
le  sang,  à  Tautopsie,  dans  50  p.  iOO  des  cas  pris  au  hasard. 

3.  Bien  que  jusqu'ici  le  bacille  de  Klebs-Lœffler  n'ait  jamais,  à  notre 
connaissance,  été  signalé  dans  le  sang  pendant  la  vie,  on  est  autorisé  i 
penser  qu'il  s'agit  d'une  véritable  généralisation,  c'est-à-dire  d'une  s^ti- 
cémie  dip/i<én'9U6  (septicémie  strepto  ou  staphylo-diphtérique)  et  non  dune 
simple  dissémination  ou  diffusion  post  mortem  (Barbier,  C.  Costantini, 
Cocurat).  Ce  serait  la  preuve  clinique  chez  l'homme  du  fait  expérimental, 
d'abord  étudié  par  Roux,  à  savoir  l'exaltation  de  la  virulence  du  bacille 
sous  l'influence  du  streptocoque.  La  conception  classique  de  l'intoxication 
diphtérique  n'est  pas  modifiée,  mais  la  fabrique  du  poison  n'est  plus 
la  fausse  membrane  seule. 

4.  La  fausse  membrane  et  ses  caractères,  les  troubles  laryngés  et  ran;;ine 
ne  peuvent  donc  représenter  «  qu'un  miroir  incomplet  et  infidèle  de  la 
maladie  »,  selon  l'expression  de  Barbier.  Une  angine  légère  et  d'appa- 
rence insignifiante,  ou  une  angine  qui  semble  guérie,  devient  subitement 
grave,  parce  qu'il  peut  y  avoir  dans  les  organes  de  multiples  sources 
d'intoxication,  d'autant  plus  redoutables  qu'elles  sont  plus  cachées  et 
plus  étendues  (Barbier,  Cocurat).  La  quantité  de  poison  devient  énorme. 
Étant  données  l'incertitude  et  l'absence  de  tout  signe  sûr,  c'est  uneobliga- 
tion  morale  de  se  renseigner  par  tous  les  moyens  et  d'appliquer  systé- 
matiquement aux  diphtériques,  comme  aux  septicémiques,  tous  les 
procédés  d'examen  et  toutes  les  méthodes  cliniques  et  expérimentales. 

5.  Si  les  bacilles  pénètrent  dans  le  sang  et  les  viscères,  le  traitement 
local  est  insuffisant  et  ne  peut  les  atteindre,  il  est  absolument  nécessaire 
de  recourir  au  sérum  le  plus  tôt  possible  avant  leur  généralisation  (Barbier, 
Sevestre,  Cocurat),  et  d'autre  part,  de  varier  les  doses  et  le  nombre  des 
injections,  selon  les  indications  cliniques  que  seule  une  observation  com- 
plète et  attentive  du  malade  peut  donner.  Les  indications  d'augmenter 
ou  de  diminuer  les  doses  seront  surtout  fournies  par  l'étude  de  l  état 
général,  mais  il  faut  également  tenir  compte  des  résultats  fournis  par 
les  examens  des  exsudats,  du  sang  et  de  ses  réactions,  des  urines;  parles 
courbes  du  pouls,  de  la  respiration,  de  la  température,  de  l'albumine 
relevés  plusieurs  fois  par  jour.  11  sera  bon  de  noter  également,  si  c'est 
possible,  la  quantité  d'urine.  C'est  en  intervenant  de  bonne  heure,  sans 
hésitation,  à  dose  suffisante,  qu'on  préviendra  les  lésions  rénales,  et  par- 
tant l'anurie  diphtérique. 

Épidémie  de  diphtérie  humaine  coïncidant  avec  une  épidémie  de  diph- 
térie aviaire;  —  identité  de  ces  deux  maladies;  —  mesures  prophylac- 
tiques qui  en  découlent  (Joum,  de  méd.  de  Bordeaux,  25  juin  1899). 

U  résulte  d'une  enquête  faite  par  MM.  Lande  et  Mauriac  sur  une  épidémie 
à  Andernos  ayant  atteint  21  enfants  de  l'école  et  de  la  crèche  (3  morts . 
qu'il  ne  semble  pas  y  avoir  eu  contagion  directe  entre  les  malades. 
D'après  le  D^  Peyneau,  cette  épidémie  humaine  aurait  été  précédée  d'une 
épidémie  aviaire,  et  il  y  aurait  une  relation  de  cause  à  effet  entre  elles. 
Dans  toutes  les  familles  où  ce  médecin  avait  eu  à  soigner  des  enfants 
atteints  de  croup,  les  poules  avaient  été  auparavant  malades,  avec  des 
fausses  membranes  dans  la  gorge,  de  la  diarrhée,  de  l'amaigrissement, 
des  accidents  paralytiques  même. 
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Le  IK  Feiré  (/niirn.  d-  m-".!,  de  Bord'aux,  1898)  a  d'ailleurs  trouvé 
la  dijihlérre  aviaire  ilu  bacille  de  LceTIler  semblable  à  celui  de  ta  dlptili 
bumaine.  lia  Irailë  avec  succès  des  poules  difihtériques  avec  le  sérum 
anlidiphlérique  (i/4,  1/2,1  cenliinètre  cube  injectés  tous  les  trois  jours): 
15  KU^risons  sur  16  cas.  Il  a  aussi  inoculé  avec  succès  préveutive- 
meut  les  vulailles,  avec  1  ou  2  cenLimèlres  cubes  de  s^rum.  Vuilàdes  failK 
doiil  il  taut  l' nir  compte  <>ans  les  épidémies  rurales  de  diphtérie. 

Le  conseil  d'hygiène  de  la  Gironde  a  en  conséquence  prescrit  les 
mesures  suivanl'-s  ; 

1°  Tous  les  poulaillers  de  la  commune  dans  lesquels  auront  été  coii- 
Etat^s  des  cas  de  diphtérie  aviaire  devront  être  soigneusement  nettoyés 
al  iléainfeclés. 

Les  parois,  les  auges,  les  perchoirs  seront  grattés  et  lavés  avec  une 
solution  contenant  KO  grammes  de  sulfate  de  cuivre  par  litre  d'eau.  On 
lïsenliiira  en;<ui te  d'une  Torte  cou(;he  de  lait  de  chaux. 

Le  si>l  de-<Iils  poulaillers  sera  largement  acrosé  avec  la  solulion  ci- 
<le»siig  de  sulfate  de  Cuivre;  il  sera  ensuite  racle  et  enlevé  jusqu'à  une 
proCon'Ieur  d'environ  quinze  centimètces.  Apiès  quoi,  on  refera  \<-  sol 
avec  du  sable  et  du  gravier  propres. 

S*  Les  volailles  malades  seront  sacriliées  et  brûlées.  On  devra  surtout 
se  mélier  de  celles  qui  présejileronl  des  phénomânes  paralytiques. 

3*Kcciimman<lationdevra  être  faite  aux  familles  des  enfants  ou  adultes 
alldnls  de  diphléi  ie  de  ne  pas  jeter  au  fumier  les  fausses  membrano-i  et 
expecluratioita  des  malades. 

7«gétatioii8  adénoïdes  et  diplltéiie,  par  A.  VijartitM(Butktinde  lanjmio- 

Vf,  3»  mars  .899). 

Teut-un  l'Iablir  un  rapport  éliologique  entre  les  végétations  adémmUs 
e(  l'angine  d  phlériqoe?  Sur  une  série  de  38  petits  malades  morlïi  d'an- 
gipeiii|>litiTi()ueou  de  ses  suites,  l'auteur  a  constaté  que  plus  de  50  p.  HKi 
ïlatent  porteurs  de  végétations  adênoidris.  Ces  observations  ont  été  prises 
àl'liùpilal  d<^s  l^nlanls- Malades  du  1"  décejnbrc  IS98  au  28  février  1890. 

Exactemcnl  sur  38  sujets  morts  de  diphtérie,  20  présentaient  de  leur 
>ivant  des  végélalions  adénoïdes  du  pharynx.  Dans  aucune  autre  maladie 
iotecLieuse.  on  ne  rencontre  pireille  proportion.  N"onl  été  considi'iTo:. 
eamme  adénnld^sque  les  tumeurs  pédiculées  et  lobulées  se  détachant  liii^n 
nellcment  du  [ilafimd  noso-pharyngien  et  examinées  après  le  curelldgi:. 

Dans  lieux  cas  le  cureltage  a  ramené  de  gros  fragments  de  tissu  adé di- 

recouverts  de  fausses  membranes  tiris&tres  et  assez  adhérentes,  en  mi-TMi' 
temps  que  des  dé|iâls  analogues  recouvraient  les  amygdales  palalim-'. 
Dans  un  cas,  il  y  avait  des  fausses  membranes  sur  les  adénoïdes  et  lii'ii 
dans  la  bouche,  l^s  fausses  membranes  étant  haut  placées  et  i-:i>'lii-i:s 
Eont  peu  moililiécs  par  les  irrigations;  il  est  possible  que  les  dipl.i'nes 
bûcterinloai-fie*  et  lus  iroup.  li'emUUe  s'espliquent  par  la  diphtéri.'  lii's 
adénoïdes.  Il  importe  donc,  dans  tous  les  cas,  d'examiner  lerhino-phiii  yii\ 
par  le  londier  ou  par  la  rhinoscopie  antérieure  et  postérieure.  La  diplité- 
Hsalion  facile  des  adénoïdes  est  un  argument  de  plus  en  faveur  de  leur 
ablation. 

Ueber  chroniaclieii  GolBiiltrhenmaslismus  nnd  Arthritii  defonnans  im 
Kindaaalter  (arthrite  détonnante  progressive  et  rhumatisme  chroiii<|ue 
cheilfs  enrants],  parle  D'Axel  J-ihanmcsbe-i  [ZeilstA. /^c  KWn.  Jtfed.,  IHyS}. 

I):ins  son  inlciessaiit  travail,  l'auteur  rapporte  trois  observalioiis 
(hei  des  enfauts  de  six,  sept  et  dix  ans.  L'éttologte  de  cette  afTecliou  es! 

ABcn.  D(  HÉDic.  DM  nirANTi,  ruoO'  m  —  24 
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parfois  difficile  à  déterminer.  C'est  ainsi  que,  dans  la  première  obsena- 
tion,  Tenfant  se  portait  admirablement  bien  jusqu'à  l'âge  de  quatre  ans. 
Venu  à  terme,  dentition  normale,  marche  à  un  an  et  demi.  A  quatre 
ans  il  commença  à  boiter  de  sa  jambe  droite  ;  il  accusait  en  même  temps 
de    fortes  douleurs  au  niveau  du  genou  et  de  la  colonne  vertébrale, 
avec  infiltration  du  cou-de-pied.  Les  douleurs  furent  tellement  vives. 
qu'on  fut  obligé  d'abandonner  le  massage  et  toute  friction  locale.  En 
un  an  et  demi  le   rhumatisme  envahit  les  membres  supérieurs  et  le 
membre  inférieur  gauche.  Tout  mouvement  fatigua  l'enfant,  qui  mai- 
grissait à  vue  d'œil.  L'amaigrissement  alla  jusqu'à  la  cachexie.  Néan- 
moins, le   malade    ne  présente  aucun  autre  signe  alarmant  :  pas  dp 
vomissements  ni  de  crampes.  Dans  la  dernière  année,  l'enfant  dormait 
mieux,    ne  se  plaignait    plus  et  marchait   relativement   bien.    A  sou 
entrée  à  l'hôpital  on  constate  qu'il  présente  une  légère  scoliose  à  con- 
vexité gauche,  une  adénopathie  prononcée  et  un  peu  de  douleurs  cervi- 
cales  pendant  l'inclinaison  de  la  tête  à  gauche.  Atrophie  des  deltoïdes 
et  des  supinateurs  ;  affaiblissement  des  biceps  et  des  triceps  brachiaux  : 
la  flexion  et  Textension  se  faisaient  avec  difficulté.  Les  mouvements  passifs 
étaient   possibles  dans  l'articulation  du  coude.  Rien   d  anormal  dan^ 
l'articulation  des  poignets.  Doigts  déformés  ;  les  phalanges,  sauf  le  pouce. 
étaient  en  extension  forcée.  Les  mouvements  dans  les  autres  articulations 
étaient  très  limités.  Force  musculaire  des  membres  inférieurs  mieux 
conservée  que  celle  des  membres  supérieurs  :  le  malade  pouvait  s'en 
servir  avec  plus  de  facilité  que  de  ses  bras.  La  difformité  des  orteils  était 
très  caractéristique  à  cette  époque  ;  ils  formaient  deux  étages:  à  droite. 
les  deuxième  et  quatrième  orteils  surmontaient  les  autres  ;  le  gros  orteil, 
plus  long  qu'à  l'état  normal,  s'inclinait  fortement  en  dehors;  à  gauche, 
cet  orteil,  encore  plus  grand  et  plus  dévié  en  dehors,  était  recouvert  par 
le  deuxième  orteil.  Pour  se  lever  du  sol,  l'enfant  se  coucha  sur  le  ventre. 
redressa  ses  jambes  et  releva  un  peu  son  corps,  mais  il  lui  était  impos* 
sible  de  se  mettre  debout  sans  l'aide  de  quelqu'un.  Malgré  le  traitement 
qui  consista  en  massage,  kinésithérapie  et  iodure  de  potassium,  et  malgré 
l'amélioration  apparente,  l'état  de  l'enfant  empirait  :  l'atrophie  des  mus<  les 
de  deux  extrémités  progressa  ;  le  membre  inférieur  droit  devint  plus 
long  que  le  gauche.  La  hanche  donna  en  flexion  un  angle  de  i35*;  ce 
dernier  pour  le  genou  n'atteignit  que  90».  Mouvements  très  restreints  des 
doigts  :  déviation  progressive  des  orteils  et  même  des  poignets.  Absence 
des  mouvements  dans  les  articulations  métacarpo-phalangiennes  avec 
hyperextension  des  phalanges  sur  les  métacarpiens  et  immobilité  latérale 
des  phalanges.  —  On  flt  le  massage  tous  les  jours  et  on  donna  des  bains 
chauds  avec  du  bois  de  sapin.  Ceci,   comme  le  Kl,  n'a  pas  empêché 
l'enfant  de  péricliter  et,  après  huit  mois  de  séjour  à  l'hôpital,  il  a  perdu 
presque  la  moitié  de  son  poids.  A  ce  moment  le  petit  malade  était  en 
pleine  broncho-pneumonie  et  il  finit  par  une  hémoptysie  et  une  syncope. 
A  l'autopsie  on  trouva  le  cartilage  dépoli,  rugueux,  effacé  par  place 
et  remplacé  par  des  bandes  de  tissu  fibreux,   formant  des  rondelles; 
capsule  très  épaissie.  Rien  d'anormal  du  côté  de  la  moelle  épinière,  ni 
microscopiquement,  ni   macroscopiquement.  La  radiographie  montra  les 
épiphyses  des  articulations  augmentées  de  volume. 

Le  second  cas  concerne  un  garçonnet  de  six  ans,  avec  une  tare 
rhumatismale  dans  la  famille.  Les  premières  manifestations  rhumatis- 
males remontent  à  l'âge  de  cinq  ans  et  commencèrent  par  la  plante 
du  pied  droit.  Les  douleurs  et  l'affection  gagnèrent  bientôt  les  poi- 
gnets, les  genoux  et  la  plante  du  pied  gauche.  Ces  phénomènes  rhu- 
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m«lismaui  s'accompagnérenl  dans  ce  cas  de  céphalalgie,  d'anorf.'xiu, 
d'insoniDJe.  d'un  poub  rréquent  [160  par  minule),  de  dyspnée  (SG  res- 
piralionsj,  d'une  atrophie  des  membres  supérieurs  et  d'un  œdème  di's 
poignets,  des  coudes,  des  épaules.  La  déformation  des  mains  fut  plus 
pronoDcée  que  dans  le  cas  précédent.  Les  membres  inférieurs  furent 
également  très  atrophiés;  ils  présentèrent  dos  inriltrations  considérnble» 
au  ojveau  des  articulations,  des  épiphyses  difformes,  des  fléchisseurs  cru- 
raiu  rétractés  :  la  flexion  atteint  30°,  l'extension  ne  dépassa  pas  lâO".  La 
mort  fut  occasionnée  parla  lésion  bulbaire  :  l'enfant  fut  prisàdeux  reprises 
de  convulsions  des  membres  supérieurs  et  de  cyanose. 

Al'aulopsie  on  trouva,  outre  l'atrophie  prononcée  des  muscles  et  la  luxa- 
tion des  tibias  en  arrière,  une  synoviale  épaissie  par  place  par  une  substance 
t;élatini forme,  un  cartilage  lisse  et  blanc  jusqu'à  4  centimètres  de  pro- 
fondeur. Pas  de  lésions  médullaires.  La  coupe  de  l'os  montra  un  pro- 
cessus d'ostéite  très  développé.  Ce  qui  caractérise  ce  cas,  c'est  l'état 
normal  du  cartilage  des  articulations  et  Tépaississement  irrégulier  de  la 
synoviale. 

Le  troisième  cas  du  professeur  de  Christiania  se  termina  par  une 
^érison  complète.  C'est  une  fillette  de  dix  ans,  chez  qui  les  premiers 
phénomènes  rhumatismaux  remontent  4  l'âge  de  neuf  ans  et  commen- 
cèrcDl  par  les  articulations  métacarpo-phalangiennes  et  les  poignets.  La 
raideur  caractéristique  de  ce  rhumatisme  gagna  bientùl  les  cous-de- 
pied,  s'accompagna  d'atrophie  musculaire  et  de  contracture  des  (lé- 
chis^eurs  des  doigts.  La  flexion  des  jambes  fut  très  limitée  ;  l'extension  se 
faisait  assez  bien.  Les  mouvements  des  genoui  s'accompagnaient  de 
crépitations,  de  gène  et  de  douleurs.  On  ordonna  le  massage,  qui  fut 
au  début  difficilement  supporté  par  la  malade,  mais  qui  plus  tard  amé- 
liora à  tel  point  l'enfant,  qu'elle  a  pu  quitter  bientôt  le  service.  Un  an 
après,  H.  Johannessen  a  eu  l'occasion  de  revoir  l'enfant.  Celle-ci  se  perlait 
admirablement  bien,  se  servait  de  ses  membres  et  travaillait  facilement 


Die  ScrophnloBe  tmd  die  Sool  and  Seebader  (Traitement  de  la  scrofule 
par  les  bains  de  mer),  parle  D'  Franz  V.  Toroav  {Wiener  Medix.  BlùlUr, 
1900  F. 

('.es  bains  agissent  par  leur  influence  propre  et  par  l'air  de  la  mer.  i]ui. 
comme  on  le  sait,  renferme  une  portion  notable  d'ozone.  Celui-ci 
rend  la  respiration  plus  profonde,  le  pouls  plus  fort  et  plus  lent,  la  trans- 
piration moins  fréquente  et  le  danger  de  refroidissement  &  peu  près 
nul.  La  respiration  par  la  peau  devient  meilleure,  la  sécrétion  des 
muqueuses  augmente  et  l'expectoration  des  sécrétions  se  produit  sans 
difticulté.  Parmi  les  enfants  soignés  pendant  dix  ans  i  l'hâpilal  des 
tinfants-Stépbanie  de  Budapest.  18,6  p.  100  furent  complètement  gui'^n:^, 
:i,4  p.  100  améliorés  et  8,5  p,  IDO  sans  résultat,  dont  1,5  p.  ino  lie 
mort.i.  D'après  Monti,  dont  la  statistique  rem*nte  à  trente  ans,  des  >ni- 
fanls  soignés  dans  l'hôpital  »  Maria  Tberesia-Seehospiz  «  prèï^  de 
Pélagio,  ceux  qui  appartiennent  à  la  première  catégorie  de  scrofuli'sc; 
:diiision  Cazin,  Kanzler  et  Monti)  donnèrent  1,3  p.  100  de  morts.  La 
-ieconde  catégorie  donna  de  8  à  24  p.  100  de  guérisons  et  3  p.  iOi>  de 
morts.  La  troisième  catégorie,  présentant  la  scrofulo-tuberculose  avcr 
«.14  p.  100  de  lymphomes,  62,34  p.  100  de  caries,  32,13  à  37,73  p.  100 
d«  coxalgies  el  64  p.  100  d'arthrites,  donna  aussi  de  bons  résultats. 
Outre  les  bains  de  mer,  l'auteur  exige  un  régime  alimentaire  analogue  à 
celui  des  sanatoriums.  Il  conclut  que  l'Ëtat  lui-même  doit  veiller  à  ce 
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que  les  enfants  scrofiileux  soient  soignés  au  bord  de  la  mer  et  dans  des 
sanatoriums  appropriés. 


K  pathaloguiy  bronchialnhykh  jelése  ou  dietiey  (Contribution  à  U 
pathologie  de  Tadénopathie  bronchique  chez  les  enfants),  par  N.  ÂLLXEn 
(Dielskaya  Méditzina,  1899). 

Après  avoir  passé  en  revue  Thistoire  et  Tanatomie  pathologique  des 

adénopalhies  bronchiques,  l'auteur  cite  plusieurs  observations,  dont  deux 

^.  personnelles,  recueillies  à  Thôpital  de  Saint-Vladimir  à  Moscou.  Il  s*agil 

d*un  garçonnet  de  trois  ans,  entré  à  l'hôpital  avec  une  dyspnée  inlense  el 
une  toux  convulsive.  C'est  par  cette  dernière  que  la  lésion  se  déclara  il 
y  a  quatre  mois.  En  même  temps  on  constata  que  la  voix  de  Tenfant  était 
*  légèrement  voilée,  que  le  pouls  atteignait  160  et  le  nombre  des  respirations 

40  par  minute.  La  percussion  donna  une  matité  entre  les  deuxième  el 
quatrième  vertèbres  cervicales  des  deux  côtés  de  la  colonne  vertébrale.  A 
droite  on  entendait  des  signes  de  bronchite.  On  relevait  également  la 
présence  de  râles  secs,  disséminés  dans  les  deux  poumons.  Le  thermo- 
mètre indiqua  39»,d  le  soir  et  38°,7  le  matin,  le  jour  de  l'entrée  du  petit 
malade.  Le  lendemain,  Télat  général  de  lenfant  alla  mieux,  la  lièvrf 
tomba,  le  pouls  devint  130  et  on  croyait  sauver  le  malade;  mais  le  soir 
les  accidents  empirèrent  et  le  malade  succomba  le  soir  même. 

A  Tautopsie  on  trouva  les  ganglions  bronchiques  considérablement 
augmentés  de  volume  et  remplis  d'une  matière  caséiforme:  l'un  deui 
^  se  déchira  et  vida  son  contenu  dans  les  bronches,  ce  qui  a  causé  la  mort. 

Dans  le  second  cas,  on  intervint  chirurgicalement,  et  malgré  la  trachéo 
tomie,  l'enfant  Hnit  par  succomber. 

Ainsi  l'adénopathie  bronchique  est  considérée  par  Tauteur  comme 
des  plus  redoutables  chez  les  enfants.  Toute  alTection,  capable  de  pro- 
tj(^  voquer  chez  les  enfants  une  adénopathie,  doit  être  surveillée  avec  grande 

attention,  car  ses  ganglions  présentent  le  meilleur  terrain  pour  la  lul)fr 
culose.  Parmi  les  affections  capables  de  provoquer  une  adénopalhie  ai^é, 
il  faut  citer  la  rougeole  et  la  coqueluche.  Comme  traitement,  il  recoii>- 
mande  l'huile  de  foie  de  morue  à  haute  dose,  une  cuillerée  à  dessert  ou  à 
soupe  deux  ou  trois  fois  par  jour,  et  le  séjour  au  bord  de  la  mer. 

Zur  Kenntaiss  der  M ilchgerinnnng  im  M enschlichen  M agen  (  Étude  de  la 
coagulation  du  lait  dans  l'estomac  humain),  par  Joseph  Scii?iÛRER  (Jahrbud 
f.  Kinderheilk.,  1899). 

Les  expériences  furent  instituées  ainsi  :  on  donnait  avec  le  biberon  du 
lait  de  vache  coupé  après  avoir  laissé  l'enfant  à  jeun  au  moins  huii 
heures  ;  on  retirait  le  contenu  stomacal  au  bout  d'une  demi  heure  a  troi« 
quarts  d'heure,  on  filtrait  et  on  mettait  ce  qui  restait  sur  le  filtre  dans 
une  solution  ammoniacale  faiblement  alcaline  (0,04  p.  iOO).  Dans  la  pre- 
mière expérience  on  mit  en  évidence  les  faits  suivants  :  1®  dans  le  liltral 
il  y  a  de  l'albumine  en  abondance,  mais  pas  de  substance  précipitée  par 
le  lab  ferment;  2®  dans  ce  filtrat  il  y  a  du  lab-ferment;  3*"  puisque  le 
résidu  de  la  filtration  dilué  dans  de  l'eau  ammoniacale  ne  coagule  ni  avc^* 
le  lab  ni  avec  une  solution  de  celui-ci  dans  du  chlorure  de  calcium.  cVt 
que  les  coagula  sont  de  la  paracaséine.  Quatre  autres  expériences  <»ni 
donné  les  mêmes  résultats;  jamais  on  ne  trouva  dans  l'estomac  de  la 
caséine  acide.  L'auteur  en  vient  à  poser  les  conclusions  suivantes  : 

[^  Le  contenu  stomacal  de  nourrissons  indemnes  de  troubles  gasln*- 
intestinaux  ou  de  nourrissons  malades  contient,  une  demi-heure  après 
l'ingestion  de  lait  de  vache,  du  vrai  lab-ferment; 
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2^  Déjà  une  demi-heure  après  Tingestion  de  Taliment,  la  totalité  de  la 
caséine  est  transformée  en  un  état  insoluble  ; 

3^  Celte  coagulation  du  lait  de  vache  se  fait  dans  Tétat  de  vacuité  de 
l'eslomac  par  le  lab-ferment. 

Ueber  Behandlung  der  Rachitis  mit  Thymussobstanz  (Traitement  du 
rachilisrae  parle  thymus),  par  W.  Stôltzner  et  W.  Lissauer  (Jaiirb,  f.  Kin- 
derheilk.,  1899). 

Les  auteurs  ont  cherché  à  vérifier  les  heureux  résultats  obtenus  Tan  der- 
nier par  Mettenheimer  dans  le  rachitisme  au  moyen  de  tablettes  de  thy- 
mus. Ils  ont  ainsi  traité  dix  cas.  Comme  Mettenheimer,  ils  donnaient  aux 
enfants  de  moins  d*un  an  deux  tablettes  par  jour,  et  passé  cet  âge,  trois* 

Dans  le  premier  cas,  chez  un  enfant  d'un  an  et  deux  mois,  le  Irai- 
lement  poursuivi  pendant  trois  mois  n'a  amené  Tamélioration  d'aucun 
symptôme  rachilique;  au  contraire,  la  fontanelle  s'est  élargie  et  le  gon- 
flement épiphysaire  a  augmenté.  Récemment  sont  survenues  la  défor- 
mation thoracique  et  l'incurvation  des  tibias  (phénomène  de  Chvoslek). 
Dans  le  deuxième  cas,  chez  un  enfant  de  cinq  mois,  le  spasme  de  la  glotte 
a  augmenté  malgré  le  traitement  thymique  institué  concurremment  avec 
de  hautes  doses  de  bromure  (l^^bO  par  jour).  De  même  pour  le  troisième 
cas,  où  le  rachitisme  n'a  été  en  rien  modifié,  sauf  peut-être  un  peu 
d'amélioration  du  craniotabes  et  des  sueurs  céphaliques,  mais  tous  les 
autres  symptômes,  déformations  Ihoraciques  et  épiphysaires,  ont  pro- 
gressé. Pas  d'amélioration  non  plus  dans  le  quatrième  cas,  où  l'enfant 
succomba  à  une  attaque  éclamptique,  indépendante  peut-être,  il  est  vrai, 
du  rachitisme.  Dans  le  cinquième  cas,  des  crises  spasmodiques  de  la 
f^Iotte  résistèrent  aussi  au  traitement  thymique.  Le  sixième  cas,  rachi- 
tisme léger,  n'en  fut  pas  modifié. 

Donc  les  auteurs  arrivent  à  des  résultats  en  contradiction  avec  ceux  de 
Mettenheimer.  Les  symptômes  nerveux  n'ont  jamais  été  modiOés  ;  on 
n'assiste  pas  ainsi  à  la  guérison  du  craniotabes  et  à  la  diminution  des 
fontanelles,  et  il  est  impossible  de  dire  que  les  autres  manifestations  du 
rachitisme  aient  été  influencées. 

Ueber  das  gleichseitige  Zasammentreffen  von  Scharlach  nnd  M asern 
bei  einem  nnd  derselben  Individaum  nnd  derea  gegenseitige  Beeinflus- 
song  (Sur  la  coexistence  de  la  scarlatine  et  de  la  rougeole  chez  un  même 
individu  et  de  leur  influence  réciproque),  parRoLLY  {Jahrb,  f,  Kinder heilk., 
1899). 

Les  auteurs  ont  émis  diverses  opinions  sur  l'influence  de  la  scarlatine 
et  de  la  rougeole.  Steiner  a  vu  la  scarlatine  suivant  directement  la  rou- 
geole alTaiblir  l'intensité  de  celle-ci.  Johannessen  pense  que  si  la  rougeole 
succède  à  la  scarlatine,  celle-là  suit  son  cours,  mais  que  si  c'est  la  scarla- 
tine qui  vient  après,  la  rougeole  est  très  légère.  Bex  pense  que  la  scar- 
latine après  la  rougeole  est  une  complication  bénigne,  mais  que  l'inverse 
est  fort  grave.  Grancher  est  du  même  avis.  C'est  d'ailleurs  l'opinion  la 
plus  générale  (Flesch,  Claus,  Caiger).  Lange  croit  que  les  deux  exan- 
thèmes ne  s'influencent  pas. 

L auteur  a  vu  une  enfant  d'un  an  et  demi  brusquement  atteinte  de 
vomissements,  fièvre,  anorexie,  conjonctivite  et  rhinite.  Au  deuxième  jour 
survient  un  exanthème  scarlatin  typique,  suivi  au  troisième  d'un  exan- 
thème morbi lieux  typique.  Au  sixième  jour,  l'exanthème  morbilleux 
devient  légèrement  hémorragique,  au  huitième  jour  pâlit  l'exanthème 
scarlatin.  Au  dixième  apparaissent  la  desquamation  en  larges  lambeaux 
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et  des  furoncles,  qu'on  incise  au  douzième,  après  quoi  Tenfant  guéril.  Ici 
donc  la  rougeole  a  suivi  la  scarlatine  à  un  jour  de  distance.  René  Blacbe 
a  vu  dans  un  cas  le  développement  simultané  le  même  jour  des  deux 
éruptions  ;  dans  des  cas  de  Monti,  de  Kohn,  le  développement  s'est  fait  à 
un  jour  dMntervalle  comme  dans  le  cas  de  Tauteur;  enfîn,  dans  des  faiu 
de  Steiner  et  Stiller,  il  y  eut  un  intervalle  de  trois  jours. 

Ces  faits,  comme  celui  de  Tauteur,  montrent  que  les  deux  affections  ne 
sont  pas  influencées  Tune  par  lautre.  Quand  il  y  a  un  long  intervalle 
entre  les  deux  affections,  on  peut  admettre  avec  les  auteurs  cités  plus  haut 
que  la  scarlatine  survenant  après  la  rougeole  comporte  un  pronostic  favo- 
rable, tandis  que  la  rougeole  après  la  scarlatine  est  d'un  f&cheux  prono^^lic. 

Polyposis  intestinalis  (Polypose  intestinale),  par  le  D'  A.  Vajda  {Jahrb. 
f.  Kinderheilk,,  1899). 

L'auteur  rapporte  l'histoire  d'un  enfant  de  neuf  ans,  qui  avait  plusieurs 
selles  muco-sanguinolentes  à  la  suite  desquelles  sortait  de  lanus  une 
grosseur  du  volume  d'une  pomme.  Le  toucher  rectal  faisait  sentir  jusque 
très  haut  des  petites  tumeurs  sur  la  paroi  de  l'intestin.  L'enfant  mourut 
de  cachexie  progressive.  A  l'autopsie  on  trouvait  de  nombreuses  tumeurs 
sur  le  côlon,  et  surtout  sur  le  caecum.  On  trouva  en  outre  une  thrombose 
de  la  veine  cave  inférieure  et  une  embolie  de  l'artère  pulmonaire.  Ces 
polypes  étaient  très  vasculaires  et  kystiques. 

La  polypose  intestinale  est  d'une  étiologie  obscure  ;  peut-être  est-elle 
congénitale.  On  a  supposé  une  origine  parasitaire,  mais  on  ne  saurait 
l'affirmer.  Les  glandes  sont  multipliées,  mais  on  n'y  voit  pas  de  prolifé- 
ration épithéliale,  il  n'y  a  pas  de  rupture  des  glandes  ;  il  n'y  a  rien  de  ce 
qui  caractérise  les  proliférations  glandulaires  atypiques.  Les  symptômeti 
sont  ceux  d'un  catarrhe  chronique  ;  plus  tard  des  polypes  deviennent 
visibles  à  l'anus  ;  il  y  a  de  l'incontinence  des  matières. 

Le  seul  traitement  radical  est  l'ablation  de  la  partie  d'intestin  malade, 
mais  la  faiblesse  du  malade  peut  contre-indiquer  l'intervention. 

Occlnsion  intestinale  par  torsion  totale  du  mésentère  de  ganche  à 
droite  (sinistrorsum),  par  MM.  Kirmisson  et  Kûss  {Bulletin  médical, 
3  mai  1899). 

Enfant  de  sept  ans  et  demi  entré  à  l'hôpital  le  12  mars  1898.  Début  par 
vomissements,  coliques,  constipation  le  2  mars.  Le  1 1 ,  constipation  abso- 
lue, pas  de  gaz;  un  lavement  ramène  des  matières  provenant  du  gros 
intestin,  coliques  très  vives,  vomissements  porracés;  le  14  mars,  traits 
tirés,  faciès  péritonéal,  pouls  filiforme.  Ventre  non  ballonné,  plutôt  plat 
et  rétracté^  douloureux. 

Le  14  mars,  laparotomie  médiane  de  12  centimètres  au-dessus  (un  tiers 
et  au-dessous  (deux  tiers)  de  l'ombilic.  Intestin  grêle  rétracté,  distension  des 
veines  mésaraïques,  bride  saillante  croisant  l'intestin.  Mort  le  lendemain. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  torsion  du  mésentère  qui  étranglait  l'in- 
testin en  trois  points,  deux  fois  au  niveau  du  jéjunum  et  une  fois  au  voisi- 
nage de  l'angle  colique  droit;  les  deux  premiers  étranglements  étaient 
très  serrés.  Appendice  sain.  En  somme,  il  y  avait  étranglement  siégeant 
très  haut,  à  l'angle  jéjuno-duodénal,  ce  qui  explique  l'affaissement  du 
ventre  en  bateau,  la  précocité  des  vomissements,  etc.  La  torsion  du 
mésentère  expliquait  la  dilatation  des  veines  mésaraïques.  Après  la  lapa- 
rotomie, si,  au  lieu  de  dérouler  l'intestin  grêle,  on  avait  suivi  le  gros 
intestin,  on  aurait  découvert  l'étranglement.  Les  auteurs  concluent  : 

i^  Il  existe  des  torsions  complètes  et  totales  du  mésentère  en  sens 
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inverse  du  mouvement  des  aiguilles  d'une  montre  {sinistrorsum). 
2'*  Ces  torsions  ont  pour  effet  d'isoler  un  segment  du  jéjunum  de 
longueur  variable,  la  longueur  étant  comptée  nécessairement  à  partir 
d'un  point  situé  très  près  de  Tangle  duodéno-jéjunal  ;  quand  ce  segment 
est  très  court,  Tocclusion  intestinale  évolue  jusqu'à  la  fin  sans  déterminer 
de  météorisme  ;  le  ventre  reste  plat  et  rétracté.  Quand  ce  segment  est  long, 
le  météorisme  doit  vraisemblablement  exister. 

a**  Ces  torsions  amènent  ipso  facto  un  enroulement  de  la  portion 
initiale  du  jéjunum  autour  du  côlon  ascendant;  cet  enroulement  peut 
être  assez  lâche  pour  ne  pas  jouer  le  rôle  d'un  agent  d'étranglement. 

i°  Le  diagnostic  peut  être  fait  au  cours  d'une  laparotomie,  d'une  part 
en  dévidant  attentivement  le  gros  intestin,  ce  qui  permet  de  découvrir 
le  nœud  jéjuno-colique,  d'autre  part  et  surtout,  en  passant  l'index  droit 
transversalement  de  droite  à  gauche,  au-devant  de  la  colonne.  On  parvient 
ainsi  à  sentir  la  corde  formée  par  le  mésentère  tordu  sur  lui-même.  Par 
contre,  le  dévidement  de  l'intestin  grêle  ne  révèle  rien  d'anormal  dans 
les  cas  où  l'anse  isolée  est  très  courte. 

5°  Une  stase  sanguine  considérable  des  veines  mésaraïques  doit  faire 
songer  à  l'existence  d'une  torsion  du  mésentère. 

6^  Pour  remettre  les  choses  en  place  au  cours  de  l'opération,  il  suffit  de 
faire  subir  au  mésentère  un  tour  complet  de  360^  dans  le  sens  du  mouve- 
ment des  aiguilles  d'une  montre. 

Purpura  hœmorrhagica,  streptococci  found  in  the  blood  (Purpura 
hémorragique,  streptocoques  dans  le  sang);  par  le  D'  E.  Cureton  (The 
lancet,  25  février  1899). 

Garçon  de  onze  ans,  reçu  le  15  octobre  1898  pour  une  éruption  avec  état 
général  grave,  taches  purpuriques  depuis  trois  semaines,  a  continué  à 
fréquenter  l'école  pendant  les  deux  premières  semaines  ;  la  troisième,  il 
s'arrêta,  accusant  du  mal  de  gorge  et  de  la  faiblesse  dans  les  jambes.  Ano- 
rexie, pas  d'apparence  de  fièvre,  vomissements  à  la  fin.  Abattement,  irri- 
tabilité. Température  40<»,  pouls  120,  respirations  38.  Pâleur  extrême,  respi- 
ration stertoreuse  dans  le  sommeil.  Gencives  saignantes.  Rien  au  cœur,  aux 
poumons,  au  foie,  à  la  rate.  Nombreuses  taches  de  purpura  de  couleur 
plus  ou  moins  foncée,  variant  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  pointe 
depingle.  Elles  sont  nombreuses  au-devant  de  la  poitrine,  respectant  la 
paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds.  Quelques-unes  à  la  face.  Hémor- 
ragies rétiniennes  à  l'ophtalmoscope.  Constipation,  traces  d'albumine 
dans  les  urines,  pas  de  sang.  Pendant  cinq  jours,  fièvre  rémittente, 
le  maximum  thermique  étant  40°,  le  minimum  38°,  sauf  le  jour  de  la 
mortoù  le  thermomètre  marque  moins  de  37°.  Souffle  systolique  au  foyer 
de  Tartèrc  pulmonaire  ;  quelques  ronchus  dans  les  poumons.  Diminution 
rapide  des  hématies  :  le  17  octobre,  1680000  par  millimètre  cube;  le 
18  octobre,  1 170000;  le  19  octobre,  600000;  le  20  octobre,  310000.  Le  19, 
mélapna,  vomissements,  mort. 

A  l'autopsie,  anémie  de  tous  les  organes,  hémorragies  du  myocarde, 
hémorragies  de  la  muqueuse  gastrique,  hémorragies  à  la  face  supé- 
rieure du  foie,  hémorragies  de  la  muqueuse  intestinale.  Les  cultures  de 
sang  pris  dans  les  cavités  du  cœur  ont  montré  des  colonies  de  strepto- 
coques. 

Peliosis  rheumatica  in  a  lymphatic  child  (Péliose  rhumatismale  chez  un 

enfant  lymphatique),  par  le  D*"  J.  Parkwest  (Arch,  ofPed.,  décembre  1899). 

Fille  de  vingt-sept  mois,  née  avant  terme,  nourrie  au  biberon,  ayant 
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eu  souvent  la  diarrhée  ;  à  partir  de  vingt  et  un  mois,  nourrie  à  la  table 
Commune,  buvant  du  café.  Poids  21  livres,  taille  30  pouces,  circonférence 
de  la  tète  18  pouces,  de  la  poitrine  18,  de  Tabdomen  19  et  demi.  Gan- 
glions lymphatiques,  amygdales,  foie,  rate  augmentés  de  volume. 

Il  y  a  six  semaines,  gonflement  avec  rougeur  des  pieds  et  chevilles.  Il 
y  a  huit  jours,  fièvre,  agitation.  Le  poignet  droit  et  le  coude  gauche  ont 
été  gonflés  et  douloureux.  Le  genou  droit  a  été  un  peu  atteint.  11  y  a  eu 
un  peu  de  rougeur  derrière  une  épaule. 

A  la  première  visite,  l'enfant  n*était  pas  très  malade,  mais  il  y  a  quel- 
ques jours,  les  pieds  ont  présenté  les  mêmes  trouldcs  qu'il  y  a  six 
semaines.  Le  lendemain,  sur  le  côlé  gauche  de  la  |)oili  ine,  sur  les  pau- 
pières de  Toeil  gauche,  on  remarque  du  gonflement,  de  la  rougeur,  de  la 
chaleur.  Mêmes  lésions  sur  difl'érents  points  du  corps.  Le  quatrième  jour 
de  cette  éruption,  Tauteur  note  différentes  taches  et  luméfaclion$. 
Toreille  droite  est  rouge  et  triplée  de  volume,  chaude  au  toucher;  le  soir, 
disparition  presque  complète;  sur  les  extrémités  et  le  corps,  on  compte 
quatorze  surfaces  oblongues,  rouges  et  saillantes,  variant  d'un  demi  - 
2  pouces  etdemi.Quelques-unesétaienlpeu,d'aulreslrès  saillantes.  I'.<^  plus 
récentes  étaient  chaudes  et  rouges,  les  plus  anciennes  ble»v«^cs  et  peu 
ôhaudes.  Les  plus  grandes  se  voyaient  sur  l'abdomen,  les  fesses,  la  cuisse 
droite.  En  cinq  jours  tout  avait  disparu.  1*2  centigrammes  de  salicylate  de 
soude  furent  donnés  pendant  quatre  jours. 

Acute  articulai  rheumatism  in  an  infant  (Rhumatisme  articulaire  aigu 
chez  un  nourrisson),  par  Grâce  K.  Cadell  [TUe  Scollish  Med,  and  Surg. 
Journal,  juillet  1899). 

Enfant  de  deux  mois,  nourri  au  sein  ;  parents  un  peu  rhumatisants,  l'o 
matin,  il  crie  quand  on  le  met  au  bain.  Le  soir,  il  a  la  lièvre,  il  est  pdie, 
ses  extrémités  sont  froides.  Ses  jambes  étaient  relevées  et  ses  pieds  flé- 
chis à  angle  aigu,  il  semblait  en  souffrir  beaucoup  et  ne  pouvait  les  mou- 
voir. Cependant,  pas  dégonflement  ni  de  rougeur.  On  donne  du  salicylate 
de  soude.  On  en  donne  aussi  à  la  mère,  afln  d'agir  par  le  lait  sur  le  nour- 
risson. Au  bout  de  huit  jours  laguérison  était  obtenue. 

Malgré  le  jeune  âge  du  sujet,  la  fugacité  des  arthropathies,  l'auteur 
pense  qu'il  s'agit  bien  de  rhumatisme  articulaire  et  il  cite  les  cas  ana- 
logues qu'il  a  pu  relever  dans  la  littérature  médicale.  Goodhart  a  vu  un 
cas  à  deux  mois  et  demi  et  un  autre  à  deux  ans;  Henoch,  un  cas  à  dix 
mois.  Schœffer  et  Pocock  citent  le  rhumatisme  chez  le  nouveau-né.  Dans 
les  cas  de  ces  auteurs,  les  mères  avaient  eu  du  rhumatisme  articulaire 
aigu  à  la  fln  de  la  grossesse.  Jaccoud  a  observé  deux  cas  semblables,  chez 
des  enfants  de  trois  jours  et  de  douze  heures.  Subert  a  pu  relever  i3  cas 
au-dessous  d'un  an.  Staoger  parle  d'un  cas  à  quatre  semaines,  etc. 

Nous  avons  vu  en  octobre  1898  une  liilettede  vingt-trois  mois,  nourrie 
au  sein,  ayant  habité  une  maison  neuve,  présenter  un  rhumatisme poiyar- 
ticulaire  aigu  des  plus  nets,  avec  flèvre,  gonflement  des  pieds,  genoux, 
mains,  coudes;  le  salicylate  de  soude  a  été  prescrit  à  la  dose  d'un 
gramme  par  jour;  des  applications  locales  de  salicylate  de  niéthyle 
furent  faites  ;  Tenfant  guérit  avec  peine  au  bout  de  six  semaines.  Rien  au 
cœur,  mais  arthropathies  très  accusées  et  très  tenaces. 
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Hérédo-syphilis  tardive  prise  pour  une  tuberculose,  guôrison  rapide 
par  rhuile  grise,  par  le  D**  Barthélémy  [Soc,  de  dei'm,  et  syph,^  18u9). 
Garçon  de  neuf  ans  et  demi,  petit,  mal  développé,  malingre,  chéLif, 
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portail  depuis  un  an  une  lésion  de  la  racine  du  nez  trailée  pour  de  ta 
tuberculose  cnlanée.  De  plus  il  porlaiL  au  tibia  une  luméraction  doulou- 
reuse, surtout  la  nuit,  prise  pour  de  l'ostéomyélite  chronique. 

Les  dents  sont  écartées,  mal  plantées,  boulevcrsée^i,  alypiijucs.  Devant 
ces  dysirophies  dentaires,  l'auteur  fait  le  diagnostic  de  syphilis  Iiéréiil- 
taire. 

tiue  seule  injection  de  quatre  gouttes  d'huile  grise  guérit  la  li'sion 
cutanée  qui  durait  depuis  un  an;  après  la  troisième  piqAre,  la  lésion 
osseuse  diminuait  d'un  centimètre  et  elle  est  en  voie  de  guéi-isun. 

Pour  ce  qui  est  des  doses  à  employer  chez  l'enfant,  M.  Daizer  a  pu 
injecter,  chez  de  tout  petits  enfants,  1,2  et  même  2,5  cenli^rrimmes  de 
cilomel  ou  d'oxyde  jaune  de  mercure.  Au-dessus  de  dix  ans,  j'enlanl  sup- 
porte les  mêmes  doses  que  l'adulte. 

L«  psoriasîi  vulgairs  chez  le  nonrriiion  et  Tenfant,  par  le  D'  J- 
H.  RiuE  {Journal  desmal'idits  cutanées  et  syphititiifuef.  1899). 

M,  Rille,  directeur  de  la  clinique  dermatologique  d'Innsbruck,  a  oliserv 
des  cas  de  psoriasis  très  précoces,  l'un  notamment  chez  un  enfant  de 
trente  huit  jours,  qui,  d'après  la  mère,  aurait  été  atteint  dès  )e  cinquième 
ou  le  sixième  jour  de  la  vie.  Le  traitement  consista  dans  l'application 
pendant  trois  semaines  de  la  pommade  suÏTanle: 

Acide  borique 5  grain  uics. 

Pararilne f  -  ,(,       _ 

Cire  blanche ) 

Huile  d' olive,  Q.  S. 

pour  obtenir  un  onguent  mou. 

On  essaya  alors  de  supprimer  l'onguent  borique  pour  le  remplacer  par 
un  poudrage  à  l'amidon  et  par  le  bicarbonate  de  soude  i.  riuti'i'it'ur, 
Aussitôt  les  squames  se  reproduisirent  et  disparurent  de  notivi'uu  pur 
la  pommade. 

Le  père  de  l'enfant  était  atteint  d'un  psoria5is  élendu  datant  de  l'âge  de 
vingt  ans.  L'hérédité  est  loin  d'être  fatale.  Sur  3S0  enfants  (Mi^Ui'n]  de 
i2  familles,  ayant  de  deux  à  treize  enfants,  le  psoriasis  ne  put  être  décelé 
que  sur  82  sujets.  Quoi  qu'il  ensoil.le  cas  de  M.  Rille  est  inléressunt  à 
cause  de  l'extrême  jeunesse  du  sujet. 

Tbromboiii  of  the  portai  vein  (Thrombose  de  la  veine  porte),  par  le 
D'  Berlram  M.-H.  Kobitns  (Brisl.  Med.  Chir.  Joum.,  juin  1899). 

Garçon  de  quatre  ans  et  neuf  mois,  malade  depuis  trois  nmis  avec 
gontlement  de  l'abdomen,  groi^se  rate,  un  peu  d'ascile.  Admis  en 
octobre  1891,  il  revient  en  décembre  après  une  hématémèse,  nvec  une 
hypertrophie  hépatique.  En  octobre  1893  il  revient  pour  du  mél^na.  En 
novembre  il  vomit  du  sang  i  p1u>ieurs  reprises  et  tombe  dans  une  ané- 
mie profonde.  Mais  il  se  relève.  En  janvier  1894,  nouvelle  hèmulémcrie. 
Puis  il  va  mieux  et  quitte  l'hôpital  en  mai.  La  rate  descendait  pré^j  di; 
l'ombilic. 

En  novembre  1898  il  rentre  à  l'hôpital  pourde  nouvelles  hémalémèses, 
I*  lendemain,  il  rend  près  d'un  litre  de  song  et  ne  surmonle  Ip  cullap^^us 
lue  grâce  au  sérum  elà  l'oxygène.  Mort  le  4  février  1809,  aprù:*  de  nou- 
velles hémorragies. 

Autopsie.  —  Un  peu  de  liquide  dans  les  plèvres,  quantité  plus  grandn 
dans  le  péritoine  ;  rate  grosse,  adhérente  au  diaphragme  et  à  ri,"^l<>iiiac, 
capsule  épaissie,  veines  thrombosées  ;  loie  plutôt  petit  et  p&le  ;  la  veine 
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splénique  était  oblitérée  par  un  caillot  dur  et  décoloré,  qu  se  continuait 
dans  la  veine  coronaire  deTestomac;  les  veines  gastro-épi ploïques  droites 
étaient  élargies  ;  une  branche  de  la  veine  mésentérique  supérieure  était 
thrombosée  et  il  en  résultait  une  plaque  congestive  de  4  pouces  de  long 
dans  rinteslin.  La  veine  porte  était  dure  et  comme  une  corde,  mais  la 
thrombose  ne  pénétrait  pas  dans  le  foie  ;  pas  de  cirrhose.  C'est  un  cas 
type  de  thrombose  portale  avec  ascite,  hématémèses,  mélœna,  etc.  C'e^l 
le  premier  qu'on  signale  chez  un  sujet  aussi  jeune. 

Dalla  tossicità  nrinaria  nei  bambini  in  rapporte  a  quella  degli  adnlti 
(Toxicité  urinaire  chez  les  enfants  comparée  à  celle  des  adultes),  parle 
D^  Ettore  Santwwelo  (Il  PoliclinicOy  1899). 

Ces  recherches  expérimeatales  ont  été  entreprises  par  un  élève  dis- 
tingué du  prof.  Cervesato.  Elles  sont  fort  intéressantes.  Voici  les  conclu- 
sions qui  en  découlent  : 

1°  Chez  Tadulte  sain,  la  quantité  d*urine  nécessaire  pour  tuer  un  kilo- 
gramme d'animal  oscille  en  moyenne  entre  70  et  80  centimètres  cubes, 
croit  ou  diminue  suivant  la  quantité  émise  en  vingt-quatre  heures,  etc. 
Lecoeffîcient  urotoxique,  le  nombre  des  urotoxies  émises  en  vingt-qnatre 
heures  par  kilogramme  de  poids  du  corps  est  compris  entre  0,2  et  0,3. 

2^  Chez  les  enfants  sains,  la  quantité  d'urine  nécessaire  pour  tuer  un 
kilogramme  d'animal  oscille  entre  80  et  90  centimètres  cubes;  et  le 
coefficient  urotoxique  est  plus  élevé  que  chez  l'adulte  (0,3-0,4)  ;  ce  coeffi- 
cient diminue  à  mesure  que  Tâge  augmente. 

Donc,  prises  en  elles-mêmes,  les  urines  de  l'enfant  sont  moins  toxiques 
que  celles  des  adultes,  quoique  l'enfant  fabrique  plus  de  principes 
toxiques  en  vingt-quatre  heures  que  l'adulte,  par  kilogramme  de  poids. 

3^  Les  effets  physiologiques  produits  sur  les  animaux  sont  les  mêmes 
à  tout  âge. 

4<^  La  toxicité  urinaire  est  en  raison  inverse  de  la  quantité  émise  en 
vingt-quatre  heures  et  en  raison  directe  du  poids  spécifique,  de  l'inten- 
sité de  la  couleur  et  de  la  proportion  d'urée. 

5°  La  corrélation  entré  la  toxicité  de  l'urine  et  le  pourcentage  de  l'urée 
dépose  en  faveur  de  la  toxicité  de  l'urée. 

6°  La  toxicité  urinaire  des  enfants  atteints  d'ankyslostomiase  diffère  peu 
de  celle  des  enfants  sains. 
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Contribution  à  l'étude  des  ictères  d'origine  infectieuse  chez  le  noa- 
veau-né,  par  le  D'' Georges  Goislard  (Thèse  de  Paris^  28  février  1900, 
80  pages). 

Les  ictères  infectieux  des  nouveau-nés  peuvent  avoir  différents  points 
de  départ.  Les  principales  portes  d'entrée  sont  :  la  plaie  ombilicale  et  le 
tube  digestif;  l'infection  par  les  voies  respiratoires  ou  par  la  voie  san- 
guine est  beaucoup  plus  rare.  Les  microbes  incriminés  sont  :  le  strepto- 
coque, le  bacterium  coliy  le  Proteus  vulgaris. 

On  distingue  deux  formes  cliniques  :  une  grave  avec  hématurie  (maladie 
bronzée  hématique,  maladie  de  Laroyenne  ou  de  Winckel),  une  légère 
sans  hématurie.  11  y  a  en  outre  des  formes  intermédiaires,  des  faits  de 
passage. 

Les  symptômes  qui  caractérisent  l'ictère  infectieux  sont  :  l'ictère,  les 
accès  de  cyanose,  la  diarrhée,  l'hématurie,  sans  parler  des  symptômes 
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généraux  (agitation,  somnolence, fièvre,  amaigrissement).  Ces  symptômes 
ne  sont  pas  toujours  au  complet,  plusieurs  pouvant  manquer,  d'où  les 
variantes  que  présente  la  maladie. 

Contribntion  à  l'étude  des  exostoses  ostéogéniqnes,  par  le  Di*  M.-J.-B.-J. 
Iribarne  {Thèse  de  Paris,  28  février  1900,  110  pages). 

L'auteur  rapporte  treize  observations  personnelles  recueillies  dans  le 
service  de  M.  Broca.  Il  montre  lesrelations  avecle  rachitisme.  L'exostose 
ostéogénique  ou  diaépiphysaire  se  rencontre  plus  fréquemment  dans  le 
sexe  masculin;  il  semble  au  contraire  que  Texostose  sous-unguéale  soit 
plus  fréquente  chez  la  femme. 

L'exostose  ostéogénique  se  rencontre  dans  la  seconde  enfance  (huit  à 
douze  ans)  ;  mais  on  peut  aussi  Tobserver  chez  des  enfants  plus  jeunes 
[trois  ans)  et  même  dès  la  naissance  (exostoses  congénitales). 

Uniques  ou  multiples,  souvent  symétriques,  les  exostoses  affectent  les 
os  longs  de  préférence,  et  très  rarement  le  crâne.  Elles  ont  la  structure 
de  Tos  normal.  «  Parmi  les  causes  que  Ton  peut  invoquer,  dit  Tauteur,  il 
nous  a  paru  que  la  plus  constante  et  la  plus  nette  était  le  rachitisme, 
capable  d'amener  une  véritable  déviation  dans  le  développement 
osseux.  » 

L'influence  de  la  syphilis  héréditaire  est  douteuse,  celle  de  Tostéomyé- 
lite  nulle. 

Le  traitement  consiste  dans  Tabrasion  complète  de  la  tumeur  et  de  la 
bourse  séreuse  lorsqu'elle  existe.  Il  faut  distinguer,  au  point  de  vue  des 
indications  opératoires  : 

l*'  Dans  les  exostoses  multiples,  on  pourra  intervenir  si  une  des  tumeurs 
est  le  siège  d'une  complication  (inflammation  de  la  bourse  séreuse,  frac- 
ture du  pédicule,  nécrose),  ou  si,  par  son  siège  ou  son  volume,  elle  cause 
de  la  douleur  et  des  troubles  fonctionnels. 

2*»  Dans  les  cas  d'exostose  isolée,  on  doit  toujours  intervenir,  ne  s'abste- 
nant  que  si  la  tumeur  est  profonde,  non  compliquée,  dénuée  de  troubles 
fonctionnels. 

Cette  thèse  est  ornée  de  six  figures  dans  le  texte  et  deux  planches 
hors  texte. 

Étude  SUT  la  nutrition  chez  le  nourrisson,  par  le  D**  Georges  Ulmamn 
[Thèse  de  Paris,  15  février  1900,  128  pages). 

L'essai  de  M.  Ulmann  sur  les  échanges  chez  le  nourrisson,  quoique  ne 
reposant  que  sur  deux  observations  personnelles,  est  à  retenir.  11  marque 
une  étape  dans  une  voie  en  quelque  sorte  nouvelle  et  résume  clairement 
les  travaux  publiés  sur  cette  question  des  plus  ardues. 

Après  des  chapitres  préliminaires  sur  la  vie  cellulaire,  la  transforma- 
tion dans  l'organisme  des  principes  immédiats,  la  transformation  des 
substances  alimentaires  chez  l'adulte  et  chez  les  nourrissons,  la  compo- 
sition chimique  du  lait,  l'équivalent  calorique  des  aliments,  les  particu- 
larités des  échanges  nutritifs  chez  le  nourrisson,  l'auteur  aborde  la  tech- 
nique et  l'expérimentation  :  analyses  des  selles  et  des  urines,  exposé  des 
analyses  faites  sur  un  enfant  au  sein  maternel  et  un  enfant  au  lait  stéri- 
lisé, exposé  des  analyses  de  M.  Ch.  Michel,  déductions. 

Voici  les  conclusions  principales  du  travail  de  M.  Ulmann  : 

IMly  a,  chez  le  nourrisson,  un  besoin  alimentaire  infiniment  plus 
grand  que  chez  l'adulte;  ce  besoin  alimentaire  est  proportionnel  à  la 
surface  des  téguments.  Or,  chez  le  nourrisson,  cette  surface  est  propor- 
tionnellement plus  grande  que  chez  l'adulte,  un  kilogramme  de  nourris- 
son nécessitant  plus  de  surface  de  revêtement  qu'un  kilogramme  d'adulte . 
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2^  Le  nourrisson  consomme  plus  parce  que,  ayant  une  surface  légu- 
menlaire  relativement  plus  grande,  il  doit  utiliser  plus  de  matériaux 
alimentaires  pour  parer  à  l'énorme  déperdition  de  Ténergie  calorique  qui 
se  fait  à  la  surface  de  son  corps. 

2'^  Comparé  au  lait  de  vache  pur  non  mélangé,  le  lait  maternel  laisse 
assimiler  des  matériaux  azotés  en  quantité  infiniment  plus  grande  que  le 
lait  de  vache,  malgré  la  teneur  presque  double  en  azote  de  ce  dernier  lait. 

4<*  De  tous  les  matériaux  du  lait,  la  graisse  est  celui  qui  donne  le  pour- 
centage d'assimilation  le  plus  élevé.  C'est  la  substance  qui  dégage  le  plus 
de  chaleur  par  sa  combustion.  L'azote  vient  après;  son  assimilation  est 
très  forte  chez  l'enfant  au  sein,  moindre  chez  l'enfant  nourri  au  lait  de 
vache.  L'enfant  ne  retient  pas  l'azote,  il  le  rend  presque  tout.  L'assimi- 
lation des  sels  minéraux  e»t  la  plus  imparfaite. 

5»  En  tout  cas,  l'analyse  des  ingestu  et  des  excréta  peut  nous  renseigner 
sur  l'assimilation,  et  celte  méthode,  en  établissant  le  bilan  complet  de  la 
nutrition,  est  appelée  à  rendre  service  dans  l'étude  de  l'athrepsie,  du 
rachitisme,  des  infections  gastro-intestinales,  etc. 

La  transmission  intra-ntérine  de  Timmanité  Taccinal«,  par  le  IV  G. 
Coulomb  (Thèse  de  Paris^  l*""  février  1900,  154  pages). 

Celte  thèse,  très  importante,  est  basée  sur  l'étude  de  soixanle-lreiie 
observations  recueillies  dans  le  service  de  M.  Bar,  et  sur  les  expériences 
poursuivies  en  commun  avec  les  l)''*  Béclère,  St-Yves-Ménard  el  Cham- 
bon.  Les  principales  conclusions  à  retenir  sont  les  suivantes: 

1.  L'immunité  vaccinale  congénitale,  et  la  transmission  de  Timmunité 
vaccinale  de  la  mère  au  fœtus  dans  l'utérus  existent  réellement. 

La  mère  seule  est  en  état  de  transmettre  l'immunité  vaccinale  au  pro- 
duit dans  le  cours  de  la  vie  intra-utérine. 

2.  La  transmission  implique  :  a.  la  vaccination  avec  succès  de  la  mère 
(hors  le  cas  de  variole)  ;  0.  limmunité  de  la  mère  au  moment  de  l'accou- 
chement :  c.  le  pouvoir  anlivirulent  du  sérum  maternel. 

3.  L'immunité  de  la  mère,  après  vaccination  positive,  peut  se  trans- 
mettre à  l'enfant  tant  qu'elle  reste  complète  et  accompagnée  du  pouvoir 
anlivirulent  du  sérum,  qu'elle  ail  élé  acquise  pendant  la  grossesse  ou 
avant,  quelques  semaines  à  plusieurs  années  (deux  semaines  à  plus  de 
vingt  ans). 

4.  La  transmission,  de  la  mère  à  l'enfant,  du  pouvoir  antivirulent  du 
sérum  est  constante.  Le  pouvoir  anlivirulent  est  d'égal  degré  dans  le 
sérum  de  la  mère  et  dans  celui  de  l'enfant. 

5.  L'immunité  vaccinale  congénitale  a  pour  condition  nécessaire  le 
pouvoir  antivirulent  du  sérum  fœtal  ;  ce  qui  ne  veut  pas  dire  que  tous  les 
cas  de  sérum  fœtal  antivirulent  entraînent  l'immunité:  il  n'y  en  a  qu'un 
petit  nombre. 

6.  La  transmission  intra-utérine  de  Timmunitc  vaccinale  est  rare  et 
inconstante.  Celte  immunité  est  de  durée  variable  ;  brève  en  général 
(trois  à  sept  mois),  elle  peut  persister  un,  deux,  quatre  ans  après  la  nai^ 
sance,  et  se  traduit  par  l'échec  des  inoculations  vaccinales. 

7. 11  n'y  a  pas  intérêt,  sauf  les  cas  d'épidémie  de  variole,  à  vacciner  les 
femmes  enceintes  pour  immuniser  le  fœtus,  la  transmission  de  l'immu- 
nité étant  rare  et  inconstante,  et  cette  immunité  transmise,  congénilale, 
immunité  seconde,  étant  faible  et  brève,  disparaissant  dans  les  premiers 
mois  de  la  vie.  C'est  rendre  un  mauvais  service  au  nouveau-né  que  de 
lui  conférer  cette  immunité  précaire,  fallacieuse,  sur  laquelle  il  ne  faut 
pas  compter  pour  une  préservation  sûre  et  longue. 
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La  vaccination  des  nouveau-nés  étant  inofTensive,  plus  bénigne  qu*à 
tout  autre  âge,  laissant  après  elle  une  bonne  immunité,  plus  forte  et  plus 
durable  que  Timmunité  congénitale,  il  y  a  tout  intérêt  à  leur  conférer 
celle  immunité,  et  à  les  vacciner  dès  la  naissance. 

L'eau  oxygénée  en  évaporation  contre  la  coqueluche,  son  efficacité, 
parle  D'  Baroux,  d'Armentières  ^Brochure  de  52  pages;  Paris,  1900; 
A.  Ma  LOIN  E,  éditeur). 

L  auteur,  aux  prises  avec  des  épidémies  graves  de  coqueluche,  n'a  pas 
élé  satisfait  des  nombreux  remèdes  vantés  jusqu'à  ce  jour.  Tout  en  con- 
servant quelques  médicaments  sédatifs,  comme  la  belladone,  Taconit,  il 
8'est  servi  avec  avantage  des  inhalations  d'eau  oxygénée  faites  de  la 
manière  suivante  : 

On  prend  de  Teau  oxygénée  à  12  volumes,  conservée  dans  des  lilres  et 
non  dans  des  touries.  On  en  verse  80  grammes  toutes  les  quatre  heures 
sur  deux  linges  de  vieille  toile  blanchie  d'un  mètre  carré  de  surface, 
plies  en  plusieurs  doubles  et  placés  dans  une  assiette  bien  creuse  pour  ne 
rien  perdre  du  liquide.  On  place  ensuite  ces  deux  lin;;es  sur  une  corde 
traversant  la  chambre  dans  son  milieu.  Comme  adjuvant,  M.  Baroux 
donne  90  gouttes  par  jour  pour  un  adulte,  et  moins  pour  un  enfant 
(disons  5  gouttes  par  année  d'&ge)  du  mélange  suivant: 

Teinture  de  drosera 2  gramoies . 

—  de  belladone 8         — 

—  d'aconit 4         — 


Avec  cette  thérapeutique,  la  coqueluche  est  jugulée  en  huit  jours.  Plu- 
sieurs enfants  peuvent  être  soumis  ensemble  aux  inhalations. 

M.  Baroux  rapporte  treize  observations  à  Tappui  de  sa  méthode,  parfai- 
tement inolTensive  et  très  digne  d'intérêt. 

Du  traitement  de  la  chorée  de  Sydenham  par  l'arsenic  associé  aux 
corps  gras,  par  le  D'  Lucien  Lévy  (Thèse  de  Lyon,  22  décembre  1899, 
110  pages). 

Dans  cette  thèse  très  documentée,  l'auteur,  admettant  la  supériorité  du 
traitement  arsenical  de  la  chorée  sur  lous  les  autres,  fait  la  critique  de 
certaines  préparations  telles  que  la  liqiieur  de  Fowler,  la  liqueur  de 
Boudin,  souvent  mal  tolérées  et  exposant  à  des  accidents. 

Dans  le  service  de  M.  Weill,  h  Lyon,  on  a  recoursàun  beurre  arsenical, 
à  peu  près  inoffensif  et  préparé  de  la  façon  suivante  :  on  prend  10  gram- 
mes de  beurre,  18  centigrammes  d'acide  arsénieux  additionnés  de  3b%60 
de  chlorure  de  sodium.  On  fait  un  mélange  très  intime  et  très  uniforme, 
de  sorte  que  5  milligrammes  d'acide  arsénioux  correspondent  à  10  centi- 
grammes et  demi  du  mélange.  On  donne  progressivement  5,  10,  15,  20, 
2!),  30  milligrammes  d'acide  arsénieux  pour  redescendre  à  5;  on  pèsera 
donc  successivement  10,5,  iM,  31,5  42,  52,5,  63  centigrammes  du  mé- 
lange, puis  on  redescendra  à  10,5.  Chacune  de  ces  quantités  du  mé- 
lange sera  triturée  en  temps  opportun  dans  10  grammes  de  beurre  frais. 
Le  beurre  arsenical  ainsi  préparé  est  donné  sur  du  pain,  en  tartine; 
on  ne  le  donne  pas  à  jeun,  mais  pendant  ou  après  le  repas.  La  dose, 
administrée  en  une  seule  fois,  n'est  donnée  que  tous  les  deux  jours.  Et 
l'auteur  rapporte  dix-neuf  observations  inédites  de  malades  traités  et 
guéris  par  cette  méthode. 

En  résumé,  d'après  ces  recherches  intéressantes,  les  inconvénients  et 
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les  dangers  de  la  médication  arsenicale  intensive  seraient  éviUs  pv 
l'emploi  du  beurre  arsenical.  Sous  cette  forme,  l'arsenic  s'absorberait  très 
lentement.  L'élimination  est  à  peu  près  nulle,  l'arsenic  se  localise  i  mais, 
par  suite  de  son  passage  préalable  à  travers  la  voie  lymphatique,  de  la 
lenteur  de  son  absorption  et  de  la  possibilité  de  sa  combinaison  avec  la 
graisse,  celte  localisation  n'entraîne  aucun  désordre. 

La  chorée,  dans  ces  conditions,  est  guérie  comme  avec  la  liqueur  de 
Boudin  ou  la  liqueur  deFowler.  O  résultat  B«t  acquis  sans  complicatioD 
d'aucune  sorte  et  sans  qu'on  soit  forcé  d'astreindre  les  enfants  i  l'obser- 
vation rigoureuse  d'une  série  de  pénibles  mesures  préveatives,  telles  que 
la  diète  lactée  et  l'alitement. 

Recherches  sur  la  stomatite  nlcéro-membranans*,  l'angine  Qlcfr^ 
membranense  à  bacilles  fnsitormei  et  spirilles  et  leu  «salogie,  par  le 
D'  Louis  Lesueur  [Thèse  de  Paris.  15  février  1900,  9S  p4gesjh 

On  voit  des  cas  où  l'angine  ulcéro- membraneuse  est  usociée  à  la  sto- 
matite, avec  des  micro-organismes  semblables  dans  les  deitx  W  :  bacilles 
fusiformes  et  spirilles.  L'auteur  conclut,  des  observations  oull  r&pporle, 
que  l'angine  diphtërolde  à  bacilles  fusiformes  de  Vincent  est  tnalogue 
cliniquement  et  baclériologiquemenl  à  la  stomatite  ulcéro-mentirwifluse. 
11  n'y  aurait  qu'une  différence  de  localisation.  Le  bacille  fusifome  serait 
le  microbe  pathogène,  et  son  association  avec  les  spirilles  en  fecililurut 
le  développement.  Ce  bacille  fusiforme  existe  normalement  dana  It 
bouche  en  petite  quantité,  il  devient  plus  abondant  dans  certaines  infUm- 
mations.  En  cas  de  doute,  il  faut  examiner  un  frottis  de  fausse  mem- 
brane et  faire  un  ensemencement. 

Quand  on  examine  un  frottis  après  coloration  à  la  thionine  phéniquèe, 
on  voit  une  quantité  de  bacilles  longs  de  6  à  12  fi,  ayant  les  deux  extré- 
mités amincies  et  le  centre  renflé.  TantdL  le  bacille  est  rectiligne,  taotét 
il  est  incurvé  en  virgule  ;  les  éléments  peuvent  être  isolés  ou  réunis  bout 
à  bout.  Les  spirilles  observés  dans  les  angines  et  les  stomatites  sont  ténus, 
onduleux,  de  longueur  variable,  d'épaisseur  égale  dans  toute  leur 
étendue. 

Les  recherches  de  M.  Vincent  ont  été  présentées  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux  (1898-1899). 
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La  nntrisione  del  bambine  (La  nutrition  de  l'enfant),  par  le  D'  L.  Co- 
lombo [1vol.  cartonné  de  228  pages  ;  Milan,  1900;  U.  Hoepli,  éditeur;  prix: 
2fr.  50).  Dans  ce  petit  volume,  élégamment  édité,  nous  trouvons  le» 
principes  de  l'allaitement  et  de  l'alimentation  du  jeune  enfanL  Après 
avoirétudië  la  mortalité  des  enfants  en  rapport  avec  leur  alimentation, 
la  digestion  et  les  organes  digestifs,  le  lait  et  ses  modilicalions  dans  la 
digestion,  la  supériorité  du  lait  maternel,  l'auteur  insiste  sur  l'allaitenieDl 
par  la  mère.  Il  passe  ensuite  en  revue  les  autres  modes  d'allaitement  : 
l'allaitement  artificiel,  les  modifications  du  lait  pour  le  rendre  plus  facile 
à  digérer,  etc.  U  termine  par  l'étude  de  la  nourriture  qui  convient  à 
l'enfant  après  le  sevrage.  Dans  un  appendice  nous  trouvons  des  tableaui 
et  des  analyses  chimiques  de  divers  lails. 

En  somme  livre  pratique  et  utile  à  consulter. 

Core  radicale  opératoire  de  la  hernie  ingaiiiale  arec  un  noDvcaa 
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procédé,  par  le  D»"  Ch.FouRNEL  (i  vol.  de  106  pages  ;  Paris,  1900  ;  A.  Maloine, 
éditeur;  prix:  2  fr.  50). 

Ce  petit  volume,  orné  de  22  figures  dans  le  texte,  est  divisé  en  six 
chapitres  :  l''  Comment  on  reconnaît  l'existence  d'une  hernie  inguinale; 
2^  Constitution  anatomique  de  la  hernie  ;  3<^  Dangers  que  court  le  her- 
nieux;  4®  Indications  opératoires;  5»  Précautions  préliminaires  à  Topé- 
ration  ;  6*»  Technique  opératoire.  C'est  dans  le  dernier  chapitre  que  nous 
trouvons  la  description  du  procédé  original  de  M.  Fournel  :  incision  de 
!a  peau,  incision  de  la  paroi  antérieure  du  trajet  inguinal  faite  de  telle 
sorte  qu'il  n'y  a  qu'un  seul  volet  à  rabattre  ultérieurement,  etc.  Les 
figures  qui  accompagnent  cette  description  font  bien  saisir  les  divers 
temps  de  l'opération  préconisée  par  Tauteur. 

En  résumé,  petit  livre  très  pratique  s'adressant  aux  chirurgiens.  La 
fréquence  de  la  hernie  inguinale  chez  l'enfant  et  la  vogue  de  plus  en  plus 
grande  de  la  cure  radicale  appellent  l'attention  des  pédiatres  sur  l'ouvrage 
de  M.  Fournel. 

SOCIÉTÉ  DE  PÉDIATRIE 

Séance  du  8  mat  1900.  —  Présidence  de  M.  Grancher. 

M.  ViLLEMiN  fait  une  communication  sur  le  Traitement  du  spina-bifida. 
11  a  vu,  à  l'âge  de  deux  jours,  un  enfant  atteint  de  spina-bifida  lombaire 
avec  enveloppe  très  mince  prête  à  se  rompre.  On  ne  pouvait  songer  à 
Textirpation.  U  y  avait  de  plus  une  très  large  fissure  intéressant  plusieurs 
vertèbres  qui  empêchait  d'employer  la  solution  iodo-iodurée  trop  dilTu- 
sible.  Grâce  à  la  vaseline  liquide  contenant  1  p.  1000  d'iode,  et  en  faisant 
maintenir  l'enfant  sur  le  ventre,  on  a  pu  changer  la  poche  fluctuante  en 
une  masse  dure  et  fibreuse  qui  ne  risque  plus  d'éclater.  Mais  l'enfant  est 
devenu  hydrocéphale  et  son  état  général  est  peu  rassurant. 

M.  MoRESTiN  a  opéré,  par  la  taille  hypogastrique,  un  enfant  de  deux 
ans  ayant  deux  calculs  vésicaux  pessinl  ensemble  14  grammes.  La  radio- 
graphie avait  permis  de  fixer  le  nombre,  le  volume,  la  situation  de  ces 
calculs.  M.  Villemin,  qui  fait  un  rapport  sur  ce  travail,  approuve  le 
choix  de  la  taille  hypogastrique  qui,  chez  l'enfant,  donne  d'excellents 
résultats. 

M.  Blache,  sur  une  question  de  M.  Grancher,  donne  des  détails  sur  les 
résultats  obtenus  à  Ormesson  et  Villierssur-Marne  pour  le  Traitement 
des  enfants  tuberculeux.  On  reçoit,  dans  ces  sanatoriums,  non  seulement 
des  tuberculeux  avérés,  mais  des  suspects.  Il  y  a  33  p.  100  de  guérisons. 
Pas  de  médicaments,  cure  d'air  et  bonne  nourriture  suffisent.  Les  résul- 
tats sont  d'autant  meilleurs  qu'il  s'agit  d'enfants  pauvres,  mal  nourris,  mal 
logés,  souffrant  de  la  misère  des  grandes  villes. 

M.  Grancher  fait  remarquer  que  toutes  les  statistiques  des  sanatoriums 
sont  favorables  et  très  engageantes;  mais  si  on  suit  les  malades  après  leur 
sortie,  on  voit  que  beaucoup  de  guérisons  ne  sont  pas  stables. 

M.BucHE  dit  que  les  enfants  de  l'œuvre  d'Ormesson  sont  suivis  après 
leur  guérison  apparente  ;  quelques-uns  sont  placés  dans  la  colonie  agricole 
de  Noisy  ;  d'autres  ont  été  déclarés  bons  pour  1q  service  par  les  conseils  de 
révision. 

M.  Grancher  voudrait  que  des  observations  précises  de  tous  ces  cas 
fussent  publiées. 

M.  CoMBT  a  vu  des  enfants,  tuberculeux  avérés  et  avancés,  refusés  par 
le  bureau  d'admission  d'Ormesson  ;  cependant  ces  petits  malades  sont 
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curables  el  bénéficicraieDl  dans  une  large  proportion  de  la  cure  hygié- 
nique. Par  contre,  on  reçoit  à  Ormesson  des  enfants  suspects,  qui  ot 
sont  pas  tous  tuberculeux,  et  dont  la  guérison,  obtenue  facilement, 
embellit  les  statistiques.  Pour  rendre  les  statistiques  plus  sincères,  od 
pourrait  peut  être  user  de  la  (ubercuJtne  qui,  injectée  à  la  dose  de  I  p.  10 
de  milligramme,  est  inolTensive. 

M.  Giu*irHER  estime  que  le  râle  des  sanatoriums  doit  servir  i  la  pro- 
phylaxie de  la  tuberculose  autant  qu'à  la  cure  de  cette  maladie,  et  il  m 
voit  pas  d'inconvénient  à  ce  que  les  enfants  suspects,  prédisposé^, 
menacés  par  la  tuberculose,  soient  soumis  au  traitement  hygiénique. 
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Société  de  pâdlatrie  américaine.  —  La  douzième  réunion  annuelle  it 
VAmerican  Pédiatrie  Society  a  eu  lieu  à  Washington  les  1,2.  3  mai  1900. 
sous  la  présidence  du  D'[lKNnvKoPLiK  (New- York]  assisté  de  MM.  Blcuv 
GiiAii  (Boston]  et  huECiikN  (New-York)  vice-présidents,  M.  Sakuel  S.  Aous 
(Washington)  secrétaire.  Pakkwebi  (Bellaire)  trésorier,  CaiNDtLL  (New- 
York)  éditeur.  Voici  les  litres  des  principales  communications  annoncée) 
dans  le  programme  préliminaire: 

1"  D'  Alfred  Stc^gel  et  C.-Y.  Wirire  (Philadelphie)  :  Études  sur  te  sibj 
dans  l'enfancf  ;  2"  D'A.  (Uace  (New-York)  ;  Obseroations  cliniquei  sar  1/ 
traitement  chirurgical  de  la  péritonite  tuberouteuse  ;  3°  Du  même  :  Ifori 
subite  par  ouverture  dans  la  Irucht'e  i('uii  ganglion  caiéeux;  4"  D'  M.  H.*»iil 
(Philadelphie)  i  Hémorragie  intra-utérine  de  la  captute  surrénnie  el  d( 
l'atmosphère cetluleusf  du  rein  "H'int  causita  rRort;5<>D' Hubi^r  (New  Vort  : 
Maladie  naso-pharyngéf  dans  ta  pratique pidialrique  ;  6°  D'  Pbeeiia>  (New- 
York)  :  Néphrite  grippale  chez  les  enfants  ;  7"  llACHFOiiit  (Cincinnati)  :  PAj- 
ùotogie  de  la  iligrslinn  du  hit  ;  8*  D*"  Blackadf.r  (Montréal)  :  Fièvre  typkmdt 
dans  l'enfance  ;  9"  U''  Ciimstopeieh  (Chicago)  ;  Mensuration  de*  èeulUn  it 
Chicago. 

Société  protectrice  da  l'enfance.  ^L'Assemblée  générale  de  la  Snciclé 
protectrice  de  l'enranc-^,  fondée  en  1863,  reconnue  d'utilité  publique  en 
1869,  a  eu  lieu  le  13  mai,  dans  la  salle  de  la  Société  des  Agriculteurs  de 
France,  8,  rue  d'Athènes,  sous  la  présidence  de  M.  le  D'  Dieuiafot  ei  de 
M.  le  D''  OouHAUo,  qui  ont  prononcé  d'éloquents  discours. 

Cette  œuvre  intéressante  est  en  prog:ès  ;  elle  a  dislribué  en  1899 pour 
40000  francs  de  secours,  sans  compter  les  prix  dunnés  aux  mères  nour 
rices  et  les  médailles  accordées  aux  médecins-inspecteurs  des  départe 
menls. 

Hommage  à  Jacobi.  —  Les  élèves  et  amis  du  professeur  A  Jtu» 
viennent  de  lui  oITrir.  à  l'occasion  du  70' anniversaire  de  sa  naissance,  un 
livre  [Festschrift],  composé  d'articles  écrits  par  des  pédiatres  de  l'un  l'I 
l'autre  celé  de  l'Allanlique.  L'éminent  professeur  de  New-York  mériljil 
bien  cet  hommage. 

Le  gérant, 

P.  BOUCHEZ, 


Juillet  1900 
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LA  SURALIMENTATION  PAR  LE  LAIT 

ÎTf*BL\(:TAT10N  PllËMATURËE  COMME  CAUSES  DE  THOUDLES  DIGESTIFS 
CHBZ  LE  NOURRISSON 


J'ai  [iroposé  ailleurs  d'appeler  "  gasiro-enté rites  dyspep 
liques  »  celles  qui  rcsulleni  tl'une  élaboration  vicieuse  de  la 
matière  alimentairo,  soit  parce  que  le  nourrisson  a  été  surali- 
menté avec  l'aliment  normal,  le  lait,  soit  parce  qu'il  a  reçu 
trop  tôt  des  aliments  autres  qvu^  le  lait.  Je  vais  étudier  dans  ce 
mémoire  ces  deux  causes  de  gastro-enléritf  :  la  suralimenta- 
tion par  le  l;iil  el  l'ablactalion  prématurée, 

I.  ta  sura/imintalion  par  le  lait,  cause  de  gastro-entérite  chez 
le  nourrisson.  —  Iji  suralimentation  est  une  des  causes  les 
plus  fréquedtes  de  troubles  digestifs  chez  le  nourrisson  :  c'est 
ce  qvie  sufflseiit  à  démontrer  les  bons  effets  thérapeutiques  de 
la  diminution  de  la  quantité  de  nourriture  ou  de  l'éloigneraent 
dfis  repas  dans  un  très  grand  nombre  ile  cas.  On  peut  même 
4irp  que  c'est  à  l'observation  clinique,  dirigée  dans  cette  voie, 
que  nous  devons  la  connaissance  de  certaines  règles  de  l'allai- 
tement.  La  snralimontation  peut  élrc  réalisée  dans  des  condi- 
tions variées.  Pour  l'étudier  sous  ses  diverses  formes,  il  faut 
d'abord  distinguer  deux  cas,  suivant  que  l'enfant  est  nourri  an 
sein  on  avec  un  lait  animal. 

Modes  dk  i,.\  su  h  alimentation.  —  1°  Suralimenttilion  de  l'eii- 
fmt  au  sein.  —  Chez  i'enfant  au  sein,  elle  peut  être  réalisée 
de  tfois  mam(>res  :  a.  par  dos  tétées  trop  rapprochées;  b.  par 
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(Ips  tétées  trop  copieuses;  c.  par  la  trop  grande  richesse  ilu 
lail  en  principes  nutritifs. 

a.  La  cause  la  plus  commune  de  suralimenlatiou  est  !*■ 
trop  grand  nombre  des  tétôcs  qui  ne  sont  pas  assez  éloigum. 
Le  nourrisson  doit  être  mis  au  sein  à  intervalles  assez  régu- 
liers ;  c'est  une  erreur  de  le  faire  tôler  au  gr^  de  son  Ciipricf 
ou  de  la  fantaisie  de  sa  mère. 

Pendant  les  quatre  ou  cinq  premiers  mois,  l'onfaiil  doilNrf 
mis  au  sein  environ  toutes  les  deux  heures  et  demie,  avec  un 
repos  de  cinq  ou  six  heures  pendant  la  nuit  (huit  fois  environ 
en  vingt-quatre  heures).  Pendant  les  mois  suivants,  les  tétées 
doivent  être  plus  cloigm^es  et  il  faut  arriver  à  mettre  l'enfanl 
au  sein  toutes  les  trois  heures,  avec  un  repos  de  six  heure> 
pendant  la  nuit  (sept  fois  en  vingt-quatre  heures).  Passé  Ir 
sixième  mois,  on  peut  souvent  sans  inconvénient  supprimer 
la  tétée  de  la  nuit;  alors,  l'enfant  est  mis  au  sein  toutes  le^ 
trois  heures  pendant  le  jour  seulement  (environ  six  fois  en 
vingt-quatre  heures). 

Il  n'y  a  guère  qu'un  seul  cas  où  cette  règle  doive  lléchiret  oii 
les  intervalles  doivent  être  un  peu  diminués  ;  c'est  celui  oit  la 
mère  n'a  pas  beaucoup  de  lait,  ce  qui  arrive  surtout  chez  les 
primilactantes  au  début  de  la  nourriture  ;  la  succion  du  mame- 
lon étant  le  meilleur  stimulant  de  la  sécrétion  lactée,  il  est  bon 
de  mettre  alors  l'enfant  au  si^in  toutes  les  deux  heures  pen- 
dant le  jour  ;  mais,  en  aucun  cas,  l'intervalle  entre  deux  tétées 
ne  doit  être  moindre  que  deux  heures. 

Ces  règles  sont  très  souvent  violées.  Beaucoup  d'enfanl> 
sont  mis  au  sein  toutes  les  fois  qu'ils  crient,  toutes  le> 
heures,  toutes  les  demi-heures;  il  en  est  qui,  la  nuit,  resleni 
presque  constamment  suspendus  au  sein  de  leur  nourrice.  Dans 
ces  conditions,  il  est  exceptionnel  qu'on  n'assiste  pas  au  déve- 
loppement de  troubles  digestifs  qui,  comme  nous  le  verrons, 
peuvent  revêtir  des  formes  diverses. 

La  prophylaxie  de  la  gastro-entérite  qui  résulte  de  repas 
trop  rapprochés  réside  naturellement  dans  le  règlement  des 
tétées.  Rien  n'est  plus  facile  que  d'habituer  le  nourrisson  à 
prendre  le  sein  à  intervalles  réguliers.  Il  suffit  de  résister  uses 
cris.  Il  n'y  a  pas  d'inconvénients  à  laisscrcrier  l'enfant,  quand 
ses  cris  sont  dus  au  caprice  ou  à  la  gourmandise  ;  mais  on  doit 
s'assurer  qu'ils  ne  sont  pas  provoqués  par  la  souillure  des 
langes,  une  piqûre  d'épingle,  le  froid  ou  ie  chaud  ;  cnlin  si  on 
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Htnjp^îonne  qu'ils  sont  ilus  à  uni!  in  suffi  sanci^  de  la  sécrétion 
hdée  ou  à  un  état  maladif,  il  faut  faire  mesurer  par  la  balance 
lii  qiiantilf^  de  lail  prise  à  chaque  tétée,  et  examiner  avec  le 
plus  grand  soin  le  nourrisson  et  la  nourrice. 

Si  on  résiste  aux  cris  de  l'enfant,  si  on  ne  le  met  iiu  sein 
qa'aux  heures  indiquées,  il  ne  faudra  pas  plus  d'un  ou  deux 
jours  et  d'une  ou  deux  nuits  pour  qu'il  soit  guéri  de  sa  mau- 
vaise hahitude;  il  s'endormira  dî!s  lors  après  sa  tétée  et  ne  se 
réveillera  que  lorsque  le  moment  de  la  nouvelle  tétée  sera  venu. 

b.  Le  trop  grand  nombre  des  tétées  est  la  cause  habituelle 
de  la  gaslro-entéritti  par  suralimentation  chez  les  enfants 
nourris  au  sein.  Mais  re  n'est  pas  la  seule  ;  des  repas  suftisam- 
ment  espacés,  mais  trop  copieux,  peuvent  avoir  le  même 
résultat  ;  si  ce  facteur  intervient  peut-être  plus  rarement  que 
le  précédent,  il  n'y  eu  a  pas  moins  nombre  de  cas  où  c'est  le 
seul  qu'on  puisse  invoquer.  Certaines  femmes  ont  du  lait  en 
Bbondaoce  ;  au  moment  de  la  tétée,  leurs  seins  sont  gorgés, 
tendus,  voire  mémo  douloureux;  elles  les  donnent  alors  tous 
tes  deux  jusqu'à  ce  qu'ils  soient  complètement  vidés.  L'enfant 
prend  plus  de  lait  que  son  estomac  n'en  peut  digérer;  on  voit 
alors  apparaître  des  troubles  digestifs. 

Quand  on  s'est  assuré,  au  besoin,  par  les  pesées  avant  et 
après  la  mise  au  sein  (1),  que  l'enfant  prend  plus  de  lait  qu'il 
ne  faut,  on  interdira  à  la  mère  de  donner  les  deux  seins  à 
chaque  tétée  ;  elle  n'en  donnera  qu'un  et  dégorgera  l'autre  avec 
un  tire-lait  ou  par  la  traite  manuelle. 

C'est  surtout  lorsque  l'enfant  est  confié  à  une  nourrice  mer- 
cenaire que  la  suralimentation  est  réalisée  par  des  repas  trop 
copieux.  Rien  n'est  fréquent  comme  d'observer  des  troubles 
digestifs  chez  les  nouveau-nés  qui  commencent  à  téter  le  sein 
d'une  étrangère,  même  quand  celle-ci  est  une  parfaite  nour- 
rice, même  quand  les  repas  sont  rigoureusement  réglés.  C'est 
que  les  conditions  sontalors  trèsdifférentes  de  celles  de  l'aliai- 
Ipfflcnl  maternel.  Le  nouveau-né  qui  tette  le  sein  de  sa  mère  ne 
[prend  pendant  les  premiers  jours  qu'une  petite  quantité  de 
lolostrum  ;  celui  qu'on  confie  h  une  nourrice  mercenaire  suce 
■l'emblce  un  lait  abondant  et  âgé  de  plusieurs  semaines,  de 

(1)  Penitaot  le  premipr  mots,  l'enfnnt  au  sein  prend  environ  60  à  80  gramiiicn 
Je  lait  pur  télée-  ;  pendant  les  deuxième  et  troisième  de  SO  â  100  grammes  ;  pen- 
dfuiU»  quatrième  et  cinquième  de  r.  :i  ISOttraumea;  du  sixième  au  neu- 
vi^uw  mois,  de  ItO  à  110  grammet . 
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plusieurs  mois;  il  se  trouve  dans  des  conditions  assez  ana- 
logues au  nouveau-né  qu'on  nourrit  avec  du  lait  de  vache  pur. 
Il  y  a  là  une  cause  de  suralimentation  et  la  fréquence  <les 
troubles  digestifs,  au  début  d'un  allaitement  mercenaire,  ne 
doit  pas  surprendre.  Ces  troubles  sont  parfois  légers  et  passa- 
gers ;  mais,  dans  d'autres  cas,  ils  sont  tenaces  ;  l'enfant  s'en 
remet  très  lentement  et  il  garde  une  très  grande  susceptibîlili' 
du  tube  digestif. 

Il  est  presque  impossible  que  ces  troubles  ne  se  produisent 
pas.  La  nourrice  qui  prend  un  nouveau-né  a  un  lait  qui  a  au 
moins  un  mois  d'âge,  et  il  est  bien  difficile  qu'il  en  soit  autre- 
ment. Bien  plus,  l'article  8  de  la  loi  Roussel  veutque  l'enfant  de 
la  nourrice  qui  se  place  ait  sept  mois  révolus  ;  il  est  vrai  que 
cet  article  est  habituellement  violé;  car  s'il  était  exécuté,  il 
aurait  comme  conséquence  la  suppression  compile  de  l'io- 
dustrie  nourricière.  Mais  ce  n'est  pas  ici  le  lieu  de  discuter  c« 
point  {!). 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  priant  la  nourrice  de  se  dégorger  les 
seins  avant  là  tétée,  on  parviendra  à  pallier  cet  inconvénient 
de  l'allaitement  mercenaire.  Une  pratique  encore  meilleure  et 
trop  peu  usitée  aujourd.'hui  consiste  à  garder  l'enfant  de  la 
nourrice  pendant  les  premiers  jours  età  lui  laisser  téler  le^ein 
de  sa  mère  concurremment  avec  le  nouveau-né. 

c.  Il  peut  enfin  arriver  que  la  suralimentation  soit  réalisée  par 
la  grande  ricbcsse  du  lait  en  certains  principes  nutritifs. 
L'expérience  apprend  que  la  proportion  de  ces  principes  csl 
susceptible  de  varier  dans  des  limites  assez  étendues,  sans  que 
le  nourrisson  en  souffre.  Je  rappelle  que  le  lait  de  femmercn- 
fcrme  en  moyenne  pour  \  000  grammes  : 

Cttiéine 15  (gramme!' 

Lactose 53        — 

Beurre 39        — 

Sels ïif.i 

C'est  la  matière  grasse  dont  la  proportion  parait  susceptible 
de  varier  le  plus  dans  le  lait.  Aussi  est-ce  l'excès  de  beurre 
qui  a  été  le  plus  souvent  incriminé  comme  cause  de  troubles 
digestifs  du  nourrisson.  M.  F,  Guiraud  a  observé  à  la  consulta- 
tion du  D'  Saint-PIiilippe  (de  Bordeaux),  deux  enfants,  l'unàgé 
de  trente-huit  jours,  l'autre  de  deux  mois  et  demi,  élevés  au 
sein  par  des  mères  bien  portantes,  et  atteints  de  diarrhée  verte 
(I)  A.-B.  Martak,  Traiu  de  Callatiemenl,  Paris  1899,  p.  150. 
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persistante  et  iramaigrisscmonl  ;  l'analyse  montra  que  le  lait 
reafermaittlans  uncaa50«',80  de  beurre  et  dans  l'autre  59*',t0. 
M.  F.  Guiraud,  pensant  que  cet  excès  de  niati<>re  grasse  pou- 
yail  SIro  la  cause  de  la  diarrhée  des  enfants,  eut  l'idée  de 
supprimer  une  tétée  sur  deux  et  de  la  remplacer  par  un  repas 
de  lait  de  vache  écrémé  et  décaséiné;  au  bout  de  dix  jours 
dans  la  preniif-re  observation  et  au  bout  de  douze  dans  la 
seconde,  la  diarrhée  avait  disparu  et  le  poids  augmentait  régu- 
lièrement. Ces  résultats  sont  considérés  par  M,  Guiraud  comme 
la  preuve  de  l'action  nuisible  de  l'excts  de  graisse.  Tout 
récemment.  M.  Jeninia  a  observé  un  fait  analogue  (le  lait 
renfermant  60  grammes  de  beurre  par  litre),  et  il  a  accepté 
l'opinion  de  M.  F.  Guiraud.  Mais  cette  interprétation  est  pas- 
sible du  crili<iues. 

Doj'èreavuque  le  beurre  peut,  sans  inconvénients,  atteindre 
une  proportion  trfcs  élevée  :  il  en  a  trouvé  jusqu'à  76  grammes 
par  litre  dans  le  lait  des  femmes  dont  les  nourrissons  étaient 
très  beaux;  les  recherches  de  ITeilTer  montrent  aussi  que  la 
matière  grasse  du  lait  peut  osciller  dans  des  limites  assez 
étendues. 

Remarquons,  d'autre  part,  que,  dans  les  cas  étudiés  par 
M.  F.  (îuiraud,  le  beurre  contenu  dans  le  lait  apparaissait  au 
microscope  comme  constitué  par  des  globules  très  fins,  N'esl- 
ce  pas  à  l'état  de  la  matière  grasse  correspondant  à  cette  fine 
division,  pluti^t  qu'à  son  excès,  qu'étaientdus  les  troubles  diges- 
tifs? Dans  trois  cas  de  gastro-entérite  légère,  survenus  chez 
des  nourrissons  élevés  par  des  nourrices  en  apparence  saines, 
j'ai  pratiqué  l'examen  microscopique  du  lait  pour  y  rechercher 
des  corpuscules  du  colustrum  ;  ceux-ci  faisaient  défaut;  mais 
je  fus  frappé  par  la  petitesse  extrême  des  globules  gras  ;  dans 
un  de  ces  cas,  je  lis  faire  le  dosage  du  beurre;  la  proportion 
s'élevait  à  40  grammes  par  litre  et,  par  suite,  dépassait  de 
bien  peu  le  chiffre  normal.  Cet  étal  de  fine  division  de  ia 
graisse  et  les  troubles  digestifs  du  nourrisson  furent  d'ailleurs 
passagers.  J'ai  donc  été  conduit  à  me  demander  si  vraiment 
les  laits  îi  petits  globules  ne  peuvent  engendrer  la  diarrhée. 
Mais  je  dois  ajouter  que,  dans  le  cas  que  je  citais  plus  haut, 
M.  Jemma  n'a  pas  retrouvé  cette  petitesse  des  globules  gras. 

On  n'a  pas  cité  de  fait  bien  probant  de  troubles  dus  à  un 
excès  de  lactose.  Cependant,  0.  Klemm  avance  que  lorsque 
des  nourrissons  élevés  au   sein  deviennent  dyspeptiques  ou 


rachitiques,  le  lait  de  la  nourrice  se  distingue  parfois  par  le 
défaut  de  matière  azotée,  l'excès  de  lactose  et  la  diminution 
des  sels  de  fer. 

Enfin,  on  a  signalé  quelques  cas  de  gastro-entérite  qui  sem- 
blaient liés  à  un  excès  de  caséine.  M.  J.  Babeau  a  rapporté  le 
fait  suivant.  Une  nourrice  a  eu  trois  grossesses  évoluant 
cbacune  jusqu'à  terme  régulier.  Aucun  de  ses  enfants  n'a  pu 
être  alimenté  au  sein,  en  raison  de  cette  circonstance  par- 
ticulière, que  chaque  tétée  était  suivie  de  vomissemcnh 
contre  lesquels  l'hygiène  et  la  thérapeutique  demeuraienl 
impuissantes.  En  vain  la  mère  réglait-elle  les  tétées,  en  vain 
le  médecin  utilisait-il  tous  les  agents  pharmaceutiques  indi- 
qués en  pareil  cas.  Les  vomissements  cessaient  seulement 
lorsque  au  lait  de  la  mère  on  substituait  du  lait  de  vache, 
011  lorsque  l'on  conliait  ces  enfants  à  une  autre  nourrice. 
D'autres  nourrissons,  sans  troubles  gastro-intestinaux  préa- 
lables, présentaient  les  mêmes  phénomènes  dès  qu'ils  étaionl 
mis  au  sein  de  celte  nourrice.  C'était  donc  chez  celle-ci  qu  il 
fallait  rechercher  les  causes  de  ces  troubles,  c'était  la  compo- 
sition de  sou  lait  que  l'on  pouvait  incriminer.  Or,  la  nourrie»;, 
en  excellent  état  de  santé,  ne  présentait  aucun  antécédcnl 
pathologique.  M.  Babeau  analysa  alors  le  lait  à  plusieurs 
reprises;  le  cliiffre  des  matières  albuminoïdes  oscillait  entre 
25  et  36  grammes  par  litre,  composés  pour  près  de  moitié  dp 
lactalbumine  et  de  lactoprotéine.  Il  y  avait  aussi  un  excès  de 
graisse  (64  grammes  par  litre). 

En  i897,  j'ai  vu  un  enfant  de  cinq  mois,  nourri  par  une 
Bretonne  dont  le  lait  avait  quatorze  mois.  Depuis  quelque 
temps,  l'enfant  vomissait,  avait  de  la  diarrhée  et  dépérissail. 
Les  tétées  étaient  bien  réglées  et  le  lait  paraissait  abondant.  La 
nourrice  n'était  ni  menstruée  ni  grosse  ;  elle  était  en  bonne 
santé.  L'examen  microscopique  du  lait  montra  l'absence  de 
corpuscules  du  colostrum,  et  la  présence  de  globules  gras  très 
nombreux  et  très  inégaux  de  volume. 

L'analyse  décela  une  augmentation  considérable  des  divers 
constituants,  à  l'exception  du  lactose. 

Ce  lait  renfermait  par  litre  : 


Caiéine 44«',a36  IS  grammes 

Uclose eîï'.iui  6î       — 

Beurre 838',9à8  38        — 
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On  a  aflirraf-  qiu*  lorsque  lu  si'crélioii  lactée  est  en  voie  de 
disparaîtra,  le  lait  devient  trfts  concentré.  Dans  le  cas  précé- 
dent, le  lait  ayant  quatorze  mois,  il  se  pent  que  cotte  exln^nif 
richesse  fCit  le  Tait  de  son  âgn  avancé.  lîn  tout  cas,  ce  lait 
était  beaucoup  trop  fort  pour  un  enfant  de  cinq  mois.  La 
nourrice  fut  changée  et  tous  les  troubles  cessèrent. 

L■exc^s  des  sels  dans  le  lail  est  parfois  une  cauae  lic 
diarrhée  du  nourrisson.  Lcviscur  a  observé  un  enfant  de 
orne  mois  qui  fut  pris  d'une  diarrhée  excessive  sans  qu'on  pill 
incriminer  aucune  faute  d'tillaitement  ;  l'analyse  du  lait 
montra  qu'il  renfermait  80  p.  I  000  de  sels,  au  lieu  de  2  à 
:i  p.  1 000. 

Voici  l'observation  de  la  filleile  d'un  confrère.  1,'enfant, 
me  à  lerme  dans  de  bonnes  conditions,  pèse  à  la  naissance 
-"'.2S0;  la  mfcrc  essaie  de  la  nourrir,  mais  les  bouts  de  sein 
Mijit  mal  faits  et  l'enfant  les  prend  mal.  On  extrait  du  lail  avec 
iKii-  télerelle  et  on  le  donne  au  bébé  ;  comme  la  quantité  est 
irfiuflisanle,  on  complète  chaque  tétée  avec  dn  lait  de  vaclie 
■liTilisé  coupé  d'un  tiers  d'eau  ï  les  repas  ont  lieu  toutes  les 
iiDis  heures  L'enfanta  de  la  diarrhée  depuis  le  début  de  sa  vie; 
'lira  sept  à  dix  selles  parjour;  la  chute  du  poids  est  d'abord  1res 
'jrisidérable;  puis  l'enfant  s'accroît  très  lentemeni:  rc  n'est 
i|iM'  le  vingt  et  unième  jour  qu'elle  repi'end  le  poids  qu'elle 
iv:jil  â  su  naissance.  A  ce  moment,  on  fait  une  analyse  du 
!iil  (le  la  raère  ;  ii  renfermait  8  grammes  de  chlorure  de 
•'"lium  par  litre.  L'allaitement  maternel  est  alors  abandonné; 
"u  lui  substitue  complètement  l'allaitement  artificiel.  Flu  jour 
'lii  le  lail  de  la  mère  a  été  supprimé,  la  diarrhée,  qui  avait 
résisté  à  toutes  les  médications,  a  cessé  pour  ne  plus  répa- 
rai Ire. 

.\yant  fait  faire  un  assez  grand  nombre  d'analyses  de  lait 
ie  femme,  je  suis  autorisé  à  penser  que  ces  anomalies  de 
romposîlion  du  lait  ne  sont  pas  très  fréquentes;  mais  les 
cas  que  je  viens  de  rapporter  suflisenl  pour  démontrer  la 
Dtossité  de  faire  pratiquer  souvent  des  analyses  chimiques 
du  lait,  en  cas  de  troubles  digestifs  des  nourrissons. 

2°  Suralimentation  de  l'enfant  nourri  de  lail  de  vache.  — 
Le  seul  fait  île  donner  du  lait  de  vache  pur  k  la  plupart  des 
noiiveau-ués  peut  ôlre  un  facteur  de  suralimentation. 

Hti  connaît  les  dilTérences  de  composition  qui  séparent  le 
liit  (le  vfiche  du   lait  de  femme.  Voici  un  tableau  en  chiffres 


L 


ronds,  fait  d'aprts  beaucoup  d'autres,  qui  rend  ces  différences 
évidentes. 


Le  lait  de  vache  renferme  beaucoup  plus  de  caséine  et  ilp 
sels  (environ  le  double),  à  peu  pri^s  autant  de  beurre  et  un 
peu  moins  de  lactose  que  le  lait  de  femme.  Donc,  en  remplaçant 
le  lait  de  femme  par  le  lait  de  vache,  on  donne  un  aliment 
plus  riche  en  principes  solide::,  plus  riche  surtout  en  malière»> 
albuminoldes,  les  plus  difficiles  à  digérer. 

Lorsque  ces  différences  de  composition  furent  connues, 
elles  furent  accusées  d'être  la  principale  cause  des  troubles 
digestifs  observés  si  fréquemment  chez  les  nourrissons  élcvé> 
au  lait  de  vache.  L'accusation  était-elle  juste?  Ce  quç  l'on 
imputait  à  la  composition  du  lait  de  vache,  aujourd'hui,  avec 
tout  ce  que  nous  avons  appris,  ne  faut-il  pas  l'imputer  aux 
microbes  ou  aux  poisons  que  renferme  ce  liquide  lorsqu'il  n'a 
pas  été  stérilisé  clans  de  bonnes  conditions?  Certains  accou- 
cheurs n'ont  pas  hésité  à  répondre  par  l'affirmative;  ils  ont 
avancé  que  les  différences  de  composition  entre  le  lait  lic 
femme  et  le  lait  de  vache  n'ont  aucune  importance  et  qur  le 
second  peut  et  doit  être  donné  pur  aux  nourrissons,  même  aux 
nouveau-nés,  s'il  a  été  bien  stérilisé. 

Remarquons  ici  que  l'emploi  du  lait  stérilise  nous  permet 
de  faire  une  étude  naguère  impossible.  Autrefois,  quand  on 
donnait  du  lait  de  vache,  le  plus  souvent  on  faisait  prendre 
un  aliment  plus  ou  moins  chargé  de  microbes  et  de  toxines; 
il  eût  été  fort  difficile  de  faire  la  part,  dans  la  genèse  ile> 
troubles  digestifs,  de  la  composition  du  lait  de  vache,  de 
l'infection,  de  l'intoxication.  Aujourd'hui,  cette  analyse  est 
facile;  il  suffit  d'observer  des  nourrissons  alimentés  avec  du 
lait  stérilisé  de  bonne  qualité;  dans  ce  cas,  nous  pouvons 
être  à  peu  près  sûrs,  après  une  enquête  sur  les  autres  circonss- 
tanccs  étiologiques,  que  lo  rûle  primitif  n'est  pas  dévolu  à 
l'infection  et  &  l'intoxication,  mais  bien  à  la  composition 
même  du  lait  de  vache. 

Or,  l'observation  des  enfants  élevés  depuis  leur  naissiiDce 
avec  le  lait  de  vache  pur  stérilisé  montre  que,  très  souvent, 
sous  une  prospérité  apparente,  il  y  a  des  troubles  digestifs, 
des  poussées  de  diarrhée  alternant  avec  des  périodes  de 
constipation  plus  ou  moins  longues,  un  gros  ventre  flasque  qui 
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-êlablîL  pou  â  peu  :  cetlc  gaslro-i-ntériti',  plus  ou  moins 
limnoncée,  poul  s'acconipagnor  iJe  prurigo,  d'urticaire, 
il  ci'iôma,  nii*rap  de  rachitisme.  Exception  faite  de  quelques 
enfants  qui  naissent  avec  une  capacité  digestivc  parliculièro, 
le  lait  de  vache  pur  n'est  gt^nôralemeiit  bien  support»!'  qu'aprt-s 
le  quatrième  ou  le  cinquième  mois. 

Ainsi,  te  seul  fail  de  nourrir  un  enfant  flg'''  de  moins  do  cinq 
ou  six  mois  avec  du  lail  de  vache  pur  peul  ^Ire  une  cause  de 
^nralinienlation.  On  jieut  supprimer  en  grande  partie  les 
effets  Je  cette  cause  en  donnant  jusqu'à  quatre  ou  cinq  mois 
du  lait  lie  vache  dilué  avec  un  tiers  d'eau  buuillie  et  addi- 
tionnée de  sucre  à  10  [i.  lllfl.  C'est  ce  que  j'ai  indiqué  dans 
Dics  leçons  sur  l'alhiitenienl. 

Dans  l'allaitemeul  artificiel,  la  suralimeiifaliou  peul  être 
(lue  à  l'usage  de  repas  trop  rapprochés  ou  trop  copieux. 

Le  luit  de  vache,  sous  quelque  forme  que  ce  soit,  est  d'une 
di(;e$(ion  plus  lonte  que  le  lait  de  femme  ;  il  ne  doit  être  donné 
(|fie  toutes  Ips  trois  heures.  La  plupart  des  auteurs  conseillent 
un  intervalle  de  deux  heures  ou  de  deux  heures  et  demie, 
cunime  dans  l'allaitement  naturel;  rexpCTricnce  m'a  appris 
que  lorsqu'on  nourrit  im  enfant  avec  du  lait  de  vache,  il  y  a 
lonl  avantage  à  éloigner  les  lélées  plus  que  ne  l'indiqucnl  les 
classiques  ;  d'un  autre  côté,  les  lavages  de  l'estomac  montrent 
qu'il  faut  presqiie  trois  heures  pour  la  digestion  du  lait  di' 
vache  dans  la  cavité  gastrique  du  nourrisson,  alors  qu'il  faut 
s  peine  deux  heures  pour  celle  du  lait  de  femme.  I.a  nuit,  une 
seule  tétée  suffit  ;  encore  après  le  sixitmc  mois,  y  a-t-il  avan- 
tagea la  supprimer. 

Enfin,  quant  aux  quantités  k  donner  h  chaque  repas,  je  me 
suis  attaché  à  en  représenter  les  moijrnnrs  dans  le  tableau 
suivant. 


.,., 

r;,™' 

I„U.I,V 

QI!«NTITÏ 

'i."'r  îï  ir,"' 

l<niûU 

l'moia 

f  et  &'  moit 

a-wo'iiiou. 
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Toutes  Jes^li. 
Id. 
II]. 

l'i'. 

U'd. -«lie s 

£iuiDcrH>inil/()  .      1 
Id. 

130  À  i3h 
135  k  15(1 
KIO  à  176 

3  là  à    C3I) 
B30A    8*0 
a  10  à    9tB 
fHb  k  1UfiO 
9(1(1  à  lOÔO 

Le  médecin  qui  aura  ce  tableau  sous  les  yeux  et  qui  inter- 
rogera les  personnes  chargées  de  diriger  un  allaitement  artiri- 
ciel  constatera  que  ces  chiffres  sont  souvent  dépassés  et  Je 
beaucoup.  Alors  qu'à  aucune  époque  il  ne  faut  guère  dépass<'r 
i  litre  de  lait  dans  les  vingt-quatre  heures,  on  trouvera  ilt-s 
nourrissons  de  trois  et  quatre  mois  qui  reçoivent  i  lilrc, 
i  litre  et  demi  »Ie  lait  dans  les  vingt-quatre  heures  et  souvent 
le  lait  est  additionné  de  préparations  diverses  {eau  panéi', 
décoctions  de  gruau,  etc.),  ce  qui  augmente  encore  la  quantilé 
de  liquide  ingéré  et  la  porte  à  2  et  3  litres. 

3°  Suralimentation  par  le  lait  de  chèvre.  —  J'ai  observi' 
plusieurs  enfants  nourris  au  pis  d'une  chèvre;  chez  presque 
tous  j'ai  constaté,  de  la  manière  la  plus  nette,  les  signes  Ac  la 
gastro-entérite  par  suralimentation.  Cela  n'a  rien  de  surpre- 
nant; le  lart  de  chèvre  est  encore  plus  riche  en  caséine  et  fn 
beurre  que  le  lait  de  vache. 

i°  Au  moment  du  sevrage  ou  de  VabtacfatioH,  ceplain* 
enfants  deviennent  malades  parce  qu'on  continue  à  leur  faire 
faire  des  repas  aussi  nombreux  qu'au  début  de  la  vie  et  à  leur 
donner  d'énormes  quantités  de  lait  en  même  temps  que 
d'autres  aliments.  Or,  à  mesure  que  le  nourrisson  avance  en 
âge,  il  faut  espacer  les  repas  et  après  le  quinzième  ou  le  vinp- 
tième  mois  arriver  à  ne  faire  faire  que  quatre  repas  par  jour, 
deux  petits  et  deux  grands. 

Voici  d'ailleurs  en  manière  de  conclusion  lesrèglesauxquelles 
je  me  suis  arrêté  pour  le  sevrage  et  l'ablactaiion.  Je  dois  dire 
que  ces  régies  ne  fournissent  que  des  points  de  repère  et 
qu'elles  n'ont  rien  d'absolu. 

Jusqu'au  neuvième  mois,  on  ne  doit,  sous  aucun  prélexli'. 
donner  à  l'enfant  aucun  autre  aliment  que  le  lait.  A  partinlu 
neuvième  mois,  si  l'enfantest  bien  portant,  s'il  a  mis  les  quatre 
premières  dents,  on  peut  remplacer  une  téfée  ou  un  biberon 
par  une  soupe  au  lait  ou  par  une  bouillie.  Ue  dix  à  douze 
mois,  l'enfant  prend  une  bouillie  et  cinq  tétées  (ou  cinq 
biberons  avec  200  grammes  de  lait  pur  sucré).  De  dou/o  à 
quinze  mois,  l'enfant  ne  doit  plus  faire  que  cinq  repas  :  deux 
bouillies  ou  deux  soupes  plus  abondantes  et  trois  tétées  (ou 
trois  biberons  avec  250  grammes  de  lait  pur  sucré).  Après  les 
bouillies,  il  faut  attendre  quatre  heures  avant  de  mettre 
l'enfant  au  sein  ou  avant  de  lui  donner  le  biberon. 

Vers  le  quinzième  mois,  l'enfant    bien  portant  doit  être 
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sevré.  Il  est  alors  soumis  au  régime  suivant  :  quatre  repas  par 
jour,  deux  petits  et  deux  grands  qui  se  composent  <Je  lait, 
soupes  au  lait  et  au  bouillon,  œufs,  pommes  de  terre  bouillies 
et  en  purée.  On  ne  doit  pas  donner  de  viande  avant  deux  ans 
et  (le  boissons  fermentéos  avant  trois  ou  quatre  ;ins. 

Effets  dk  la  suralimentation.  —  La  suralimentation,  dans 
toutes  tes  formes  d'allaitement,  peut  donc  être  réalisée  par 
Jes  repas  trop  fréquents  ou  trop  copieux,  ou  par  la  trop  grande 
richesse  du  lait  en  certains  principes  nutritifs. 

Elle  engendre  des  effets  qui  varient  d'abord,  comme  ceux 
de  toutes  les  causes  de  gastro-entérite,  avec  la  l'ésistance 
liénérale  du  sujet,  l'état  antérieur  du  tube  digestif,  les  carac- 
tÎTesde  la  flore  microbienne  préexistante  dans  letractusgastro- 
iiiteslinal,  et  qui  varient  ensuite  avec  la  forme  même  sous 
laquelle  l'écart  du  régime  a  été  réalisé,  et  enfm  la  répétition 
tt  le  degré  de  cet  écart.  Je  ne  parle  pas,  bien  entendu,  des 
las  trop  nombreux,  où  elle  n'est  pas  seule  en  jeu  el  où  l'en- 
fant, en  même  temps  qu'il  a  reçu  trop  de  nourriliire,  a  pris 
lin  lait  chargé  de  toxines  ou  de  microbes.  Pour  la  clarté  de  la 
iliscussion,  je  ne  m'occupe  que  des  cas  ou  la  suralimentation 
a  été  le  seul  facteur  pathogène.  S'il  est  des  nourrissons  qui 
la  supportent  impunément,  il  est  bien  rare  qu'elle  n'engendre 
pas  des  troubles  lorsqu'elle  dépasse  une  certaine  mesure.  Ces 
troubles  sont  de  doux  ordres:  troubles  digestifs,  troubles  de 
la  nutrition,  qui  se  combinent  en  proportion  variable.  Et  ici, 
il  faut  faire  une  distinction  très  importante;  il  faut  établir 
lieux  catégories  parmi  les  enfants  qui  souffrent  <lu  fait  de  la 
suralimentation.  Dans  la  première,  se  placent  les  nourrissons, 
nés  probablement  avec  un  tube  digestif  bien  développé,  qui, 
sous  l'influence  de  l'excès  de  nourriture,  n'ont  que  des 
troubles  digestifs  insignifiants  pendant  un  temps  parfois  très 
long,  et  qui,  par  suite,  assimilent  bien  la  trop  grande  quantité 
lie  lait  qu'on  leur  donne  ;  le  défaut  des  Ifoubles  difjeslifs  permet 
à  la  suralimentation  d'aboutir  à  la  sumulrition  ;  alors  l'enfant 
devient  gros,  gras,  véritablement  obèse,  avec  des  cbairs 
flasques  et  motics  le  plus  souvent,  de  l'intcrtrigo,  de  l'eczéma, 
du  prurigo:  voilà  le  premier  type;  c'est  ce  qu'on  pourrait 
appeler  ta  cachexie  grasse. 

Dans  la  seconde  catégorie,  les  enfants  suralimentés  ont 
presque  tout  de  suite   des  troubles  digestifs  plus  ou  moins 
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sérieux  :  l'assimilation  ne  se  fait  pas  bien  ;  les  troubles  digeitifi 
protègent  le  sujet  contre  la  surnutrition  et,  agissant  par  eui- 
mémes,  engendrent  au  contraire  de  ramaigrissement  el 
peuvent  aboutir  à  la  cachexie  atrophique.  J'ajoute  qu'il  est 
fréquent  de  voir  un  enfant  passer,  à  un  moment  donné,  de  la 
première  dans  la  seconde  catégorie  et  présenter  de  la  cachrvif 
maigre  après  avoir  eu  de  la  cachexie  grasse. 

Je  vais  étudier  le  mécanisme  par  lequel  la  suralimcDtatiuD 
peut  engendrer  les  troubles  digestifs;  Je  donnerai  ensuit'' 
quelque  notion  sur  les  troubles  nutritifs,  dont  la  nature  pI  li 
genèse  sont  encore  obscures. 

pATiiOfiÉME.  —  A.  En  cas  de  suralimentation,  les  troubles 
digestifs  commencent  presque  toujours  dans  l'estomac.  Une 
partie  du  lait  n'est  pas  digérée  ou  l'est  vicieusement:  ilyi 
d'abord  dyspepsie.  Il  est  très  probable  que  dans  bon  nombre 
de  cas,  la  sollicitation  trop  intense  ou  trop  répétée  de  la  sécré- 
tion du  suc  gastrique  engendre  au  début  de  l'hyperpepsle: 
mais  nous  savons  que  l'byperpepsie  ne  suffit  pas  à  assurer 
l'élaboration  parfaite  d'un  excès  d'aliment.  Les  résidus  île  U 
digestion  défectueuse  subissent  des  fermentations  anormales 
ou  excessives,  particulièrement  des  fermentations  acides  aux 
dépens  du  sucre  du  lait  et  sous  l'intluence  des  bactéries  coli- 
formes  ;  les  produits  de  ces  fermentations  deviennent  une 
cause  de  catarrhe  gastrique,  qui  agit  à  son  tour  en  diminuaDl 
ou  en  altérant  l'activité  digestive  du  suc  gastrique,  si  bien  qur 
s'établit  dès  lors  une  sorte  de  cercle  vicieux.  11  faut  remarquer 
en  outre,  qu'une  série  de  digestions  un  peu  difficiles  amèneal  | 
vite  l'estomac  à  n'en  pouvoir  plus  faire  de  normale  ;  quand  | 
un  processus  de  fermentation  est  en  train,  toute  nouvelle  j 
introduction  de  nourriture  la  fait  recommencer.  Peu  à  peu.  [ 
les  microbes  qui  préexistent  dans  l'estomac  se  multiplient,  i 
ainsi  que  le  montrent  les  numérations  de  van  Putercmelile 
Seiffert,  et  peuvent  exalter  leur  virulence,  sous  l'influence  Jf  ' 
divers  facteurs. 

D'abord,  une  digestion  imparfaite  est  presque  toujours 
retardée  et  engendre  \a.  stase  du  chyme  dans  l'estomac:  celte 
stase,  qui  peut  entraîner  à  la  longe  la  dilatation  atonique  <ie 
l'estomac,  est  éminemment  favorable  à  la  pullulation  bar- 
térienne. 

Le  trop  faible  intervalle  entre  les  repas  est  aussi  uoc  des 
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causes  de  l'infectiosité  du  contenu  gastrique.  L'estomac  d'un 
enfaat  nourri  au  sein  et  en  bonne  santé  se  vide  de;  cent  k 
cent  vingt  minutes  après  la  tétée.  11  faut  donc  attendr(>  au 
moins  deux  heures  avant  de  remettre  l'enfant  au  sein.  Mais 
l'expérience  apprend  qu'il  est  bon  d'augmenter  encore  cet 
intervalle  et  M.  A.  Gzerny  en  a  donné  une  explication 
plausible. 

Quand  l'estomac  a  chassé  son  contenu  dans  l'inlostin,  il 
continue  à  sécréter  du  suc  gastrique  et  cette  sécrétion  a  vidiî 
réalise  sans  doute  dans  une  certaine  mesure  l'antisepsie  de  la 
cavité;  on  sait  en  effet  que  c'est  à  ce  moment  seulpnienl, 
qu'apparaît  chez  le  nourrisson  une  faible  quantité  d'acide 
cblorhydrique  libre.  Or,  la  bouche  de  l'enfant  et  même  le 
lait  de  la  femme  bien  portante  renferment  des  microbes.  Pour 
permettre  au  suc  gastrique  d'exercer  sur  eux  une  actinn  sufii- 
santé,  il  faut  espacer  les  repas  de  manière  à  ce  que  1  cslomac 
reste  vide  un  certain  temps. 

Enfin  le  lait  de  vache,  étant  tr^3  riche  en  chaux,  est  capable 
de  neutraliser  une  plus  grande  quantité  de  HCL  et  par  lii  même, 
favorise  la  multiplication  microbienne  ;  ce  qui  montre,  siiil  dit 
en  passant,  qu'il  n'est  pas  bon  d'ajouter  au  lait  de  vache  île  l'eau 
de  chaux  comme  on  le  fait  généralement.  Les  alcalins  ne  si.nl 
utiles  que  tout  à  fait  à  jeun  pour  stimuler  la  si'cjélion 
gastrique,  ou  en  pleine  digestion  en  cas  d'hyperchkuhjilrie. 

Dans  la  gastro-entérite  par  suralimentation,  resloniue 
souiïre  te  premier;  mais  l'intestin  qui  reçoit  un  chyme  mal 
élaboré  et  parfois  toxique  ou  infectieux  souffrira  à  son  tour  ; 
les  actes  qui  s'accomplissent  dans  sa  cavité  seront  viciés  par 
là-méme;  des  fermentations  anormales  s'opéreront,  ilorinant 
naissance  à  des  produits  plus  ou  moins  nocifs,  et  l'entérite 
suivra  la  gastrite.  Tandis  que  chez  t'adultc  l'inleslin 
supplée  d'ordinaire  à  l'imperfection  de  la  digestion  gastrique, 
chez  le  nourrisson  il  n'en  est  plus  ainsi;  les  troubles  intes- 
tinaux sontle  corollaire  presque  obligé  des  troubles  gastriques  ; 
et  d'ailleurs  une  fois  qu'ils  sont  développés,  ils  prennenl  sdu- 
vent  dans  le  tableau  clinique  une  place  prépondérante.  V.n 
cas  de  suralimentation,  l'acte  morbide  principal  qui  ^e  jiasse 
dans  l'intestin  parait  être  la  fermentation  du  sucre  de  lail  sous 
l'inHuence  des  colibacilles.  Cette  fermentation  produii  surlont 
des  acides  (lactique,  acétique,  formique,succinique,  bu  I  y  rii|  III', 
valérique),  et  des  gaz  (CO',  H).  Elle  accompagne  la  (li^e^^tinii 


normale;  elle  explique  l'acidilé  habituelle  des  selles  du  nour- 
risson bien  portant;  à  l'état  de  sant*^,  ces  substances  aci(l(>> 
doivent  m^me  6tre  produites  en  assez  grande  quantité,  puis- 
qu'elles sont  capables  de  neutraliser  le  suc  intestinal  ak-aliu. 
Mais,  en  cas  de  dyspepsie  par  suralimentation,  ces  fer- 
mentations acides  se  font  avec  une  activité  beaucoup  pluï 
grande,  et  leurs  produits  exercent  une  action  nuisible  sur  If 
tube  digestif.  Il  importe  de  délinir  cette  action.  Les  produit^ 
de  la  fermentation  du  lactose  sont  peu  toxiques,  mais  très 
irritants  :  ils  exagèrent  le  péristaltismc,  augmentent  la  spcn- 
tion  muqueuse  qui  est  alcaline  et  qui  neutralise  ainsi  anv 
partie  de  l'acidité,  créent  le  catarrbe,  et  peut-être  tous  ci- 
phénomènes  sont-ils  des  phénomènes  de  défense  qui  ont  pour 
but  la  neutralisation  et  l'expulsion  de  la  matière  nuisiblo. 
Mais  il  est  probable  que  ces  moyens  de  défense  ne  suffisent 
que  pour  un  temps,  et  si  la  fermentation  exagérée  des  hydrate; 
de  carbone  persiste,  il  y  aura  absorption  des  produits  acides; 
peut-fitre  le  foie  esl-il  capable  d'en  détruire  une  partie,  bien 
que  la  chose  ne  soit  pas  prouvée  ;  en  tout  cas,  si  les  accidents 
ont  une  certaine  durée,  la  cellule  hépatique  sera  lésée  et  sou 
action  finira  par  s'épuiser;  le  résultat  sera  donc  une  pénélra- 
tîon  des  acides  dans  la  circulation  générale.  A  l'état  normal. 
les  acides,  quand  ils  sont  en  trop  grande  quantité,  sont  brûlé: 
dans  les  tissus  et  s'éliminent  sous  forme  d'eau  et  d'acide  car- 
bonique. Mais,  à  l'état  pathologique,  soit  parce  qu'ils  sont 
produits  en  excès,  soit  parce  que  le  pouvoir  oxydant  diminue, 
l'organisme  ne  peut  plus  les  brûler  et  il  se  produit  une  intoxi- 
cation acide. 

C'est  ici  le  lien  de  rappeler  que,  d'après  Â.  Czerny  et  ses 
élèves,  le  fait  principal  dans  la  gastro-entérite  des  nourris- 
sons, surtout  dans  les  formes  chroniques  qui  résultent  de  la 
suralimentation,  est  une  intoxication  acide.  Le  fondement  de 
cette  théorie  est  la  constatation,  faite  par  M.  Keller,  d'un  excès 
d'ammoniaque  dans  les  urines,  qui  proviendrait  de  ce  que 
l'organisme  se  défend  contre  les  acides  en  les  neutralisant  par 
l'ammoniaque  de  ses  tissus.  Pour  M.  Czerny,  les  acide* 
formés  en  excès  proviendraient  surtout  de  la  matière  grasse  du 
lait,  ce  qui  ne  parait  pas  prouvé.  En  tout  cas,  les  acides  issus 
de  la  fermentation  du  lactose  sous  l'influence  de  colibacilles 
de  diverses  variétés,  doivent  contribuer  pour  une  part  à  réa- 
liser   l'intoxication  acide.  Celle-ci  diminue    l'alcalinité  des 
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liiiiiieur»  el  des  tissus  fl  favoriso  l'invasion  de  l'organisinp 
|iar  les  bactéries  inteslinales. 

Beaucoup  plus  rarement,  on  observe  ilans  la  suralimen- 
tation lactée  les  «ignos  de  la  putréfaction  des  mali^res  a/otécs  ; 
lursqu'ellfi  se  produit,  elle  se  comporte  comme  clans  l'atimen- 
tation  prématurée  avec  la  viande,  dont  nous  parlons  plu» 
loin. 

B.  Des  troubles  des  échanges  nutritifs  sont  souvent  la  con- 
si'quence  île  la  suralimentation.  Il  y  a  lieu  de  penser  qu'ils 
-'Toat  d'autant  plus  marqués  que  les  troubles  digf^stifs  »cronl 
ijiiins  accusés  ;  en  effet,  si  la  gastro-entérite  est  sérieuse,  elle 
<  airave  l'assimilution  et  ne  permet  pas  à  l'excès  d'aliment 
(II'  Iroublcr  la  nutrition  des  tissus.  EfTectivemcut,  on  voit 
|i<i]fois  les  enfants  suralimentés  n'avoir  que  de  très  légers 
Iroiibles  digestifs  et  présenter  cependant  de  la  pâleur,  de 
I  iiliésité  avec  flaccidité  des  chairs,  de  l'agitation,  de  l'insom- 
iin.  des  irrégularités  de  l'appélil  (anorexie  ou  boulimie),  de 

I  [iips  â  aub-c  de  l'haleine  fétide  et  dos  selles  putrides  sans 
ili:irrhée,  et  parfois  une  température  qui  s'élève  au-dessus  de 

II  normale  sans  atteindre  tout  à  fait  38".  D'après  A.  Robin, 
mine  renferme  alors  un  grand  excès  d'urée,  d'acide  urique,  et 

;-  iliversexti"aclifs  azotés;  de  l'acide  hippurique  en  abondance, 
!i  l'oxaiatc  de  chaux,  de  la  graisse  libre,  de  l'albumine,  des 
. -ptones  et  de  l'tndican;  il  y  a  donc  un  état  delà  nutrition 

iKilogne  à  celui  de  la  goulLe. 

li'aprÈsM.  A.  Gzerny,  l'imprégnation  acide  de  l'organisme 
iin'  l'on  pourrait  constater  chez  les  nourrissons  suralimentés 
I  luruit  pas  pour  unique  origiue  la  surproduction  d'acides 
'lus  le  tube  digestif,  mais  proviendrait  peut-être  aussi,  pour 

iK'  pari,  d'un  (rouble  nutrilif  se  passant  dans  l'intimité  des 


11.  L'ablactatiun  préniaturre,  cause  de  gnstro-enti^rite  chez  le 
noumaxon.  —  Une  des  causes  les  plus  certaines  de  la  gastro- 
'iilérite  du  nourrisson,  une  de  celles  qui  agissent  le  plus 
l'ijucmment,  surtout  dans  la  classe  pauvre,  est  l'alimentation 
.'l'iocD  avec  des  farineux  ou  de  laviande.  L'expérience  prouve 
l'i'  ce  n'est  qu'après  le  sixième  mois,  souvent  après  le  neu- 
l'ineque  le  nourrisson,  môme  bien  portant,  devient  capable 
l'iligérer  autre  chose  que  du  lait. 

,  fréquemment,  on  fait  prendre  des  bouillies  de  farine 
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diverses  avant  six  mois.  Si  on  ne  donne  qu'une  de  cps 
bouillies  chaque  jour,  et  en  -petite  quantité,  si  d'ailleurs 
l'allaitement  est  bien  dirigé,  il  se  peut  que  l'enfant  n'en 
souffre  pas,  encore  que  ce  soit  loin  d'être  la  règle.  Mais  d'ordi- 
naire les  bouillies  de  farineux  finissent  par  remplacer  k 
lait  d'une  manière  plus  ou  moins  complète,  et  alors  sur- 
viennent tAt  ou  tard  des  troubles  digestifs.  Parfois  ces  troubles 
sont  assez  tardifs  et  succèdent  à  une  phase  de  bonne  sanlé 
apparente,  dans  laquelle  on  ne  constate  qu'un  peu  de  cons- 
tipation. Après  un  temps  plus  ou  moins  long,  apparaissent 
des  poussées  aiguès  de  diarrhée  avec  vomissements  et  nié- 
téorisme  ;  si  la  violation  des  règles  de  l'alimentation  con- 
tinue, on  voit  s'établir  la  gastro-entérite  chronique  avcr 
gros  ventre  flasque  ;  si  l'enfant  est  Âgé  de  moins  de  trui> 
mois,  il  succombe  presque  fatalement  à  l'athrepsie  ;  s'il  a 
plus  de  trois  mois,  il  devient  sûrement  rachitique.  ^'aUII^ 
'  ,'âBH  Guillot  a  vu,  à  l'autopsie  d'enfants  nourris  de  farineux,  lin- 

?       '  testin   enflammé  et  couvert,  dans  une  grande  étendue,   ite 

poudre  d'amidon  que  l'iode  colorait  en  bleu.  À  l'autopsie  d'un 
nouveau-né  nourri  exclusivement  de  farine  lactée,  Zweifel  a  i 
trouvé  l'estomac   rempli  de  cette  farine  et  tendu  à  le  faire 
éclater. 

On  a  beaucoup  étudié  la  question  de  savoir  si  la  salive  et  le 
suc  pancréatique  des  jeunes  enfants  renfermaient  assez  île 
ferment  saccharifiant  pour  digérer  l'amidon  et  on  en  est  arrivé 
à  des  résultats  contradictoires.  Même  en  admettant,  avec 
Heubner  et  Carstens,  que,  dès  le  deuxième  mois,  les  enfants 
ont  des  sucs  digestifs  capables  de  saccharifier  l'amidon,  il 
n'en  reste  pas  moins  prouvé  par  l'observation,  ou  que  la 
saccharification  est  incomplète  ou  que  la  saccharificatioii 
complète  ne  suffit  pas  pour  assurer  la  parfaite  digestion  de 
l'amidon.  Les  signes  de-  fermentations  anormales  sont  très 
accusés  dans  la  dyspepsie  des  féculents  :  extrême  acidité  et 
souvent  fétidité  des  selles  et  des  malières  vomies,  fréquence 
des  éructations  et  émissions  de  gaz  par  l'anus,  météorisme. 
coliques.  La  dyspepsie  une  fois  établie,  elle  conduit  au 
catarrhe,  à  l'intoxication  endogène  dyspeptique  et  parfois  à  ' 
l'infection  géuéralisée. 

L'usage  prématuré  du  bouillon,  de  la  viande,  du  jus  de 
viande  est  aussi  une  cause  certaine  de  gastro-entérite.  Cepen- 
dant il  faut  reconnaître  que  le  bouillon  léger,  préparé  avei- 
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(if  bonne  viande  très  fraîche  et  depuis  peu,  est  assez  faci- 
lemeot  toléré  par  de  très  jeunes  enfants.  Mélangé  au  lait  k 
parties  égales,  suivant  la  formule  de  Bretonneau,  il  convient 
même  assez  bien  à  certains  enfants  débiles.  Mais  quand  le 
bouillon  n'est  pas  frais  ou  quand  il  est  fait  avec  de  la  viande 
passée,  son  emploi  a  les  mêmes  inconvénients  que  celui  de  la 
viande  ou  du  jus  de  viande.  L'alimentation  carnée  provoque 
une  diarrhée  putride  qui  s'accompagne  souvent  de  phénomènes 
généraux  très  graves  ;  il  s'agit  là  d'une  forme  d'infection 
gasiro-inleslinale  endogène  différente  de  celle  qui  est  due  à  la 
suralimentation  précoce  avec  des  farineux.  Dans  celle-ci,  ilsc 
produit  des  fermentations  des  substances  ternaires,  qui  ont 
pour  agents  principaux  les  colibacilles  et  qui  aboutissent 
surtout  à  la  formation  de  produits  acides  ;  dans  la  fermenta- 
tion putride,  les  selles  renfermant  ordinairement,  soit  des  bac- 
téries protéoly tiques,  soit  des  protées,  en  outre  du  colibacille, 
capable  lui  aussi  de  putréfier  la  matière  azotée  ;  les  produits  dr 
cette  putréfaction  sont  l'indol,  le  phénol,  l'hydrogène  sulfuré 
et  l'ammoniaque  qui  est  souvent  assez  abondante  pour  donner 
aux  selles  une  réaction  alcaline.  Ces  produits  ne  semblent  pas 
trts  toxiques  ;  mais  ils  irritent  la  muqueuse  gastro-intestinale 
comme  les  acides.  Peut-être  aussi  leur  formation  s'accom- 
pagne-t-elle  de  la  mise  en  liberté  de  véritables  toxines. 

En  tout  cas,  la  pratique  m'a  conduit  à  ne  permettre  le 
Wuillon  aux  jeunes  enfants  qu'après  quinze  mois  et  la  viand*; 
seulement  après  deux  ans.  Auparavant,  le  tube  digestif  est 
encore  trop  sensible  à  l'infection  et  à  l'intoxication  pour  pou- 
voir tolérer  l'alimentation  carnée  (1). 

i  donnée  dans  un  travùl   d'ensemble  qui 
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SCLÉROSE  DU  PANCREAS 

CONSÉCUTIVE  AUX  GASTRO-ENTÉRITKS  CHRONIQUES 
par  H.ANTOniO  ARRAQA 

M  H.  HARCELO  TIHAS 


Il  y  a  quinze  ans,  l'un  de  nous  étant  intome  de  l'hôpital  <\f 
Saint-Louis-Gonzague,  et  réalisant  de  nombreuses  aulopsic- 
d'enfants  morts  de  gastro-entérite,  les  fréquentes  altéralii>Ji> 
du  pancréas  et  dans  quelques  cas  sa  dégénération  scléreuv 
franche,  au  point  de  crier  sou»  le  scalpel,  nous  frappi'rnni 
vivement. 

Nous  fûmes  alors  fortement  inclinés  à  attribuer  une  partii' 
lie  la  symptomatologie  et  de  la  terminaison  de  la  gastro-cnti- 
rite  chronique  à  ce  processus  dégénératif  d'un  organe  «ii'-i 
important. 

Grandement  intéressés  à  éclairer  ce  point,  nous  coii-iil- 
tâmes  à  fond  la  littérature  médicale  et,  avec  grande  surprisi'. 
nous  n'avons  rien  trouvé  qui  eût  relation  avec  les  faits  obsoni'? 
par  nous. 

Dans  le  dernier  et  excellent  ouvrage  de  Grancher,  Conilij 
etMarfan,  les  gastro-entérites  sont  étudiées,  sous  toutes  leur' 
formes,  avec  un  étonnant  luxe  de  détails,  mais  pas  un  ni"t  à 
propos  du  pancréas;  dans  l'auatoniie  pathologique  on  élinii-' 
minutieusement  les  lésions  de  l'estomac,  du  foîe,  de  la  nm- 
queuse  gastrique  et  intestinale,  on  passe  en  revue  tous  If- 
organes  et  tissus  du  corps,  sans  mentionner  une  seule  fois  !■■  i 
pancréas,  cet  organe  capital  de  la  digestion,  dont  les  alléra- 
tions  doivent  troubler  profondément  les  fonctions  digeslrvc- 
et  la  nutrition  générale. 

L'un  de  nous  a  dirigé  ses  observations  dans  ce  sens,  dans  le 
nouvel  hôpital  d'enfants  malades,  et  les  résultats  nous  mil  , 
semblé  assez  importants  pour  les  fixer,  car  ils  sont  venus  con- 
firmer nos  premières  impressions  et  que  nous  croyons  con>- 
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Hluer  un  point  nouveau  île  la  littôratiirp  desgastro-enlérilr's. 

Les  cons(>qu onces  des  aUémiions  tl»  pancréas  dans  cette 
maladie  sont,  selon  nous,  de  la  plus  haute  importance,  et  nous 
semblent  prouvées  par  les  laits  que  nous  pr/isentons. 

Nous  forons  auparavant  quelques  considérations  physiolo- 
giques. 

On  a  ronsidéri'  l'enfant  comme  un  tube  digestif,  a  cause  de 
lapréilorainance  que  prennent  cho7.  lui  les  ph^nomcnca  de  in 
uiiUilion  ;  tout  ce  qui  peut  altérer  l'exercice  régulier  de  ces 
fonctions  a  énormément  d'importance. 

Donc,  dans  ces  proci's  digestifs  l'importance  physiologique, 
l'I  par  conséquent  pathologique,  ilu  pancréas  csl  considérable, 
el  cette  importance  augmente  â  mesure  quedeuouvellea  éludes 
nous  font  pénétrer  phis  profondément  dans  la  connaissance 
i|i'  ses  fonctions, 

llaucoup  d'auteurs  !uî  assignent  le  premier  rôle  dans  les 
i'iiicès  digestifs  et  quelques-uns  vont  même  jusqu'à  considérer 
I  <'>tomac  comme  un  simple  réceptacle,  au  moins  pour  une 
i.irtie  des  aliments. 

l'Aaminons  de  prts  ce  qui  se  passe  avec  le  lait,  base  de  l'uli- 
mentation  infantile. 

Le  lait,  introduit  dans  l'estomac,  se  coagule  snus  l'action 
''il  lub-ferment,  en  petits  grumeaux  mous  quand  II  s'agit  du 
'lit  de  femme  et  en  gros  grumeaux  durs  s'il  est  de  vache  :  ce 
niiigulum  se  compose  de  sérum  et  de  caséine;  le  premier 
*  absorbe  en  partie  dans  l'estomac  ;  quant  à  la  caséine,  elle  se 
divise  en  deux  portions  :  Tune  est  attaquée  par  le  suc  gastrique 
fitiîst  transformée  en  peptonc  absorbable;  l'autre,  peut-être  la 
|ilus  importante,  passe  à  t  intestin  où  elle  .suèit  fm/luence  du  suc 
pancréatique  el  se  transforme  â  son  tour  eu  peptoncsussimi- 
lubles. 

Le  ferment  pancréatique,  ou  trypsine,  agit  sur  les  alliumi- 
noïiles,  les  graissesetles  hydrocarbures. 

Vi'aller  aflirme  que  la  digestiun  trj-psique  dilTére  de  lu  pep- 
par  le»  caractères  suivants  : 
Elle  n'a  lieu  que  dans  un  milieu  alcalin  ou  neutre; 

ï"  Le  pouvoir  protéolytique  est  plus  grand  que  celui  de  la 
pepsine,  car  celle-ci  ne  transforme  l'albumine  qu'en  peptones. 


■T. 


tandis  que  la  digestion  trypsique  transforme 
leucine  et  thyrosine  et,  plus  laid,  en  d'autre: 
l'inilol,  le  phénol,  elc. 


e   la   peplone  i: 
orps  cnmni 
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On  peut  voir  déjà  la  grande  importance  physiologique  de  «1 
organe,  mais  il  y  a  plus  encore. 

De  récentes  investigations,  dit  Waller,  ont  démontré  une 
relation  spéciale  entre  le  pancréas  et  la  fonction  giycogé- 
nique;  les  chiens  privés  de  pancréas  deviennent  diabétjqurs 
et  en  meurent. 

La  nature  des  relations  entre  la  perte  du  pancréas  et  k 
diabète  est  très  obscure.  11  s'agit  sans  doute  du  méiue  lien 
qui  unit  l'extirpation  de  la  glande  thyroïde  k  la  cachexie 
strumiprive.  Dans  les  deux  cas,  l'extirpation  d'une  (;lamlv 
produit  une  profonde  altération  de  la  nutrition,  caractérisée 
dans  l'un  par  l'excès  de  sucre  et  dans  l'autre  par  l'excès  de 
muciue. 

Dans  les  deux  cas,  l'organe  détruit  doitavoir  une  trèsgraode 
importance  pour  le  soutien  normal  de  la  nutrition,  causée 
sans  doute  par  un  processus  de  sécrétion  interne  encore 
inconnu. 

Nous  avons  fait  ces  considérations  physiologiques  pour 
démontrer  qu'il  faut  diriger  les  recherches  en  ce  sens,  si  noiij 
voulons  fonder  sur  des  bases  scientifiques  la  symptoraatologie. 
le  pronostic  et  le  traitement  des  gastro-entérites,  qui  sonl 
encore  enfoncés  dans  le  terrain  empirique,  malgré  les  grands 
progrès  qu'a  faits  leur  éliologie. 

OBSERVATIONS  ANATOMIQUES 

I.  —  Le  21  décembre  1898.  salle  n°  12,  lit  n"  38,  Catherine  D...,  deu\ 
ans  et  demi,  Argentine,  morte  à  cinq  heures  du  soir. 

Kësultat  de  l'autopsie.  —  Diagnostic  clinique.  —  Attkrepsie,  gastro-enlé- 
rite  chronique,  maladie  de  Litlle. 

Diagnostic  anatomiquf .  —  Atrophie  d'une  partie  de  la  première  circon- 
volution pariétale  des  deux  côtés.  Atrophie  bilatérale  de  la  deuxièine 
circonvolution  pariétale.  Atrophie  de  la  partie  postérieure  des  pre- 
mière et  deuxième  temporales.  Congestion  et  œdème  pulmonaires 
hypostatiques.  Dégénération  graisseuse  du  foie.  Gastrite  chroniques 
Entéro-colite  chronique.  Sclérose  du  pancréas. 

Caraclires  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  étal,  la  rigidité  cadaié- 
rique  n'a  pas  encore  disparu.  Plus  de  pannicule  adipeux. 

Crâne.  —  Les  méninges  sonl  lisses,  brillantes  et  transparûtes. 

Cerveau.  —  Dans  une  zone  symétrique  etquî  correspond  en  partie  eut 
lobes  pariétal,  occipital  elsphénoldal,  formée  par  l'atrophie  Aps  circon- 
volutions suivantes  :  une  partie  de  la  première  pariétale  des  deui  c6té$  ; 
toute  la  deuxième  pariétale  des  deux  côtés;  la  partie  antérieure  des  Irois 
occipitales,  la  partie  postérieure  de  la  pi«mière  temporale  des  deux  rùtés 
et  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  temporale  k  son  point  d'union  au 
pli  courbe.  L'atrophie  est  si  marquée,  que  chacune  de  ces  circonvolulioa^ 
e^t  du  volume  d'une  plume  de  poule. 


viscérales  sonl 
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I,  hrillanle!'  el 
oloralion  pâle  e[  à  la  coupe 


'Ciirtï^x.  —  Lm  plèvres  poriétalfts 
Iransparentes. 

l'Miiiion  droit .  —  Lolie  supéririir.  - 
Ml  voil  surgir  un  liquiilc  sanguinulenl  spumeux  en  petite  quantité. 

Lok  mogen.  —  Dan*  la  partie  antérieure  les  rnSniM  caractères.  —  Dans 
It  partie  piistérieure,  il  y  a  une  co location  rouge  foncé  et  à  la  coupe  heau- 
oiupde  liquide  sanguinolent. 

LaU  infirieur.  —  Comme  le  moyen. 

Poumon  gauche.  ~  Mêmes  caractères  que  le  droit. 

Cicur.  —  Coagulums  ribriiio-cruoriques  dans  les  auricules  el  ventricules. 

Abdomen.  —  Foie.  —  La  capsule  est  lisse,  brillante  et  transparente.  La 
superliciedela  coupe  aune  coloration  pdle  et  se  laisse  déchirer  facilement. 

'tins.  —  La  capsule  se  détache  aisémenl.  A  la  coupe  un  peu  de  liquide 
sanguinolent . 

'(tomae.  —  Augmenté  de  volume;  la  face  interne  eal  tapissée  par  une 
rouclie  de  mucus  qui  se  détache  facilement  laissant  voir  des  poinls  et 
orborisalions  rouges. 

Intettin  aril<'-  —  Pla(|ues  de  l'ejor  tuméfiées  la  face  interne  couverte 
il'une  couche  de  mucus  qui  se  détache  facilement 

roj  inteitin.  —  Grande  quantité  de  matiérei  fécales,  de  couleur  blanc 
cendré,  et  quelques  rai'es  ulcérations  et  pointillé  rouge. 

Poncfcas.  —  Diminué  de  volume,  augmente  en  consistance  et  crie  sous 
le  scalpel. 

Eiiirf*  hiitoto^ique.  —  Le  pancréas  présente  les  caractères  suivante,  qui 
s'accentuent  de  la  tète  à  \a  queue  : 

Les  conduits  puncrt-atiques  sont  entourés  par  une  zone  épaisse  de  tissu 
caajonctlf,  qui.ense  ramillant  en  loulesdireclions.  pénètre  dans  les  petits 
lobules  et  acini  pancréatiques,  les  séparant  les  uns  des  autres. 

.Autour  de  la  lumière  du  conduit,  on  observe  nne  inliltralron  de  petites 
cellules  rondes  mouonuclëaîres  et  à  proloplasma  raréité.  La  lumière  du 
londoitesl  obstruée  par  une  grande  quantité  de  cellules  rondes,  et  son 
reirHeinent  épithélial  est  desquamé;  on  trouve  ces  cellules  dans  quelques 
puints  de  la  lumière  du  conduit,  dans  d'autres  on  ne  trouve  plus  de  cellules 
■le  revêtement. 


IL— 0  janvier  1898,  salle  n"  2.  lit  n"  1,  Jules  M..,,  trois  ans.  Argentin, 
mort  k  neLif  heures  du  matin. 

.\n»psiE.  —  Diagnoitic  eUniijUi'.  —  Entérite  chronique. 

Dîagnoilk  tmalomi>juc.  —  Congestion  méningée.  Congestion  pulmo- 
rtait*.  Dégènération  graisseuse  du  fuie.  Entérite  chroni(|Ue.  Sclérose  du 
pancréas. 

Ctractures  o^i'fux.  —  Nutrition  en  mauvais  élat.  —  Rigidilé  cada- 
vérique disparue.  —  Pas  de  pannicule  adipeux. 

Cran*.  —  Les  veines  des  méninges  sont  injectées,  laissant  voir  leurs 
plus  Unes  ramilications. 

iipwx.  —  Les  plèvres  pariétales  et  viscérales  sont  lisses,  brillantes  et 
■ruisparenles. 

"  luoion  droit.  —  Lobe  supÉrieui:  —  Coloration  rouge  pâle,  crépite  à  la 
pression,  à  la  coupe  liquide  sanguinolent  en  abondance. 

tote  moyen.  —  Coloration  plus  rouge  et  mômes  caractères  que  le  stipé- 
rienr. 

I^inféritur.  —  Egalement. 

Poumon  gauche.  —  Mêmes  caractères. 

Cmr. —  Myocarde  rouge  paie. 
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Abdomen.  —  Foie.  —  Consistance  molle,  se  déchire  avec  facilité.  La  su- 
ppiTicie  de  la  coupe  csl  lisse,  de  couleur  pâle,  el  une  petite  iiuantiU  it 
liquide  sort  des  gros  vaisseaux. 

Heins.  —  La  capsule  se  détache  facilement. 

intestins.  —  Dans  le  grOle,  les  plaques  de  Peyer  sont  1res  marquées  el 
les  vaisseaux  son!  injectés. 

Les  ganglions  du  mésenLère  sont  augmentés  de  volume. 

Pancréas.  —  Diminué  de  volume,  crie  sous  le  scalpel  et  è  la  coupe  ou 
voit  des  bandes  de  tissu  blanc  nacré,  qui  se  distribuent  d'une  minier^ 
irrégulière  en  circonscrivant  des  Ilots  de  paaci'éBs  qui  surgissent  sur lii 
suiierflcie  de  la  coupe. 

Étude  histologique.  —  On  observe  des  bandes  de  (issuconjonctifépai'M 
qui  séparent  les  petits  lobules  el,  quelques-uns  en  sont  si  enveloppés  qu'ils 
apparaissent  comme  des  Ilots  dans  lesquels  les  alvéoles  ne  se  diffêrencieiil 
pas  bien  l'un  de  l'autre,  ainsi  que  le  contour  de  chacune  des  cellules 
qui  cam[)Osent  un  alvéole. 

IIL  —  Le  ~  mars  188S,  salle  n"  2,  lit  n»  38,  Thérèse  C...,  quatr*;  m-. 
Italienne,  mourut  à  dix  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Diagnostic  clinique.  ^-  G astru-en Irrite  chronique. 

Oi'tgnos/ic  anatomique.  —  Congestion  méningée.  Pleurésie  (lbriiieo-i> 
partielle.  Bionchile.  Gastrite  chronique.  Entérite  chronique.  Sclérose  du 
pancréas. 

CaractÈrei  généraux-  —  Nutrition  eu  mauvais  état.  Pas  de  rigidité  caJj- 
vérique.  Pas  de  pannicule  adipeux. 

Crdne.  —  Les  vaisseaux  veineux  des  méninges  sont  injectés,  laissaui 
voir  leurs  plus  fines  ramifications. 

Th'ihax.  —  Les  plèvres  pariétales  et  viscérales  sont  lisses,  brillanlf^  H 
transparentes. . 

l'oumoii  droit.  —  Lobe  supmeiii'.  —  Coloration  pâle,  crépile  à  lapre^Mnii 
et  à  la  coupe,  il  y  a  un  peu  de  liquide  sanguinolent. 

Lobemoj/'-n.  —  Mêmes  caractères. 

Lobe  in fi'rieiir.—  Mêmes  caiaclères,  et  à  la  coupe  on  voit  surgir  un  |m-ii 
de  liquide  sanguinolent,  mêlé  à  du  pus.  qui  sort  des  petites  bronches. 

Poumon  gauche.  —  Lobe  iupéri-'iir.  —  Mêmes  caractères  que  le  droit. 

Liibe  inférieur.  —  Sous  la  plèvre  viscérale,  la  face  postérieure  du  pou- 
mon présente  de  pelites  taches  rouges  punctiCormes  qui  ne  disparaissent 
pas  à  la  pression.  A  la  coupe  on  voit  sui^ir,  des  petites  bronches,  un 
peu  de  pus  mêlé  au  liquide  sanguinolent. 

Abdomkn.  —  Foi".  —  A  la  coupe,  coloration  pâle. 

Kslomae.  —  Augmenté  de  volume.  —  l^a  face  interne  est  tapissée  par 
une  couche  de  mucus  adhérent.  La  muqueuse  est  épaissie  etd'une  colo- 
ration rouge  vineuse. 

Intestin  <jréle.  —  La  muqueuse  est  lutnédée  et  couverte  par  une  couche 
de  mucus  qui  se  détache  facilement.  —  Dans  quelques  poinU  on  obseni' 
de  pelites  ulcérations  à  superficie  lisse,  de  la  dimension  d'un  grain  di- 
mil.  —  Les  gan^'lions  du  mésentère  sont  augmentés  de  volume  et  à  la 
coupe  la  superlicie  est  lisse. 

Pimcréas.  —  Diminué  de  volume,  augmenté  de  consistance,  il  crie  sou> 
e  scalpel. 

Examen  hislologique .  —  Les  conduits  pancréatiques  sont  entourés  dans 
leur  totalité  par  des  bandes  de  (issu  conjonctif.  qui  en  se  ramifiant  pé- 
nèti-ent  entre  les  petits  lobules  en  les  entourant  et  les  séparant  les  uns  de- 
autres.  La  lumière  de  ces  conduits  est  obstruée  par  une  grande  quantité 
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de  cellules  rondes,  el  ilans  quelques-uns  un  trouve  que  le  revêtemenl 
épiUiéliaJ  s'esl  détaRli)^  al  nièlt-  à  ceit  colluleis. 

Dans  la  péiîpliHi'  du  dinduil  il  y  a  iin*^  (-candi!  înlilLralion  de  petiti;s 
wIIoIm  rondes,  â  noyau  rond  et  à  proloplasrna  rarêlié. 

Le  protoplasma  des  cellules  qui  composent  les  alvéules  ne  se  teiol  pas 
bien  et  est  granuleun,  de  même  (|Ub  les  noyaux  qui  ont  perdu  leurs  con- 
tuuri  nets. 

IV.  ~  Le  \2  macs  1838.  salle  ii=  3.  lit  u"  16,  Ehria  f....,  deux  ans, 
Argpuline,  mode  ù  li-ois  heuieset  (Jeiiiie  du  matin. 

AiT<ii'!iie.  —  DiaonoMc  cliniijue.  —  Castro -en  té  ci  te  cliconique. 

Iiiagnostic  anatomi'jUc.  —  Congestion  pulmonaire.  Bconchile.  Cioslrile 
hriiniqne.  Sulérite  chronique.  Sclârose  du  paiit^ré&s. 

i<jraoUyt.i  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  état.  Plus  de  rigidité 
utlavérique.  Taches  rouges  livides  à  l'abdomen. 

Crâne.  —  Les  méninges  sont  lisses,  brillantes  et  transparentes. 
,  Thouu,  —  Plèvres  pariétales  et  viscérales,  lisses,  brillantes  et  Icanspa- 

faitmon  ilroit.  —  Lobe  saperiftir.  —  Coloration  rouge  pdie,  crépite  il  la 
pression,  el  â  la  coupe  un  peu  de  liquide  sanguinolent. 

iobf  muyen.  —  Mi^ines  fflcacli'rps. 

Lobf  iufirieur.  —  Partie  anlérieure  et  supérieure  de  couleur  rouge  pûle. 
el  iluiis  la  partie  postérieure  couleur  rouge&tre  ;  tout  le  lobule  crépite  à  la 
pression,  el  à  la  coupe  il  sort  des  petites  bronches  un  liquide  sanguinolenl 
initln  à  du  pus. 

Pmmm  guutht.  —  Mûmes  cacaclêres  analomiques  qm-  le  droit. 

\ui"n»K%,  —  Pair,  —  A  la  coupe  il  y  a  un  peu  de  liquide  sanguinolejil 
-"ilimt  des  gros  vaisseaux. 

Iwim.  —  La  capsule  se  détache  facilemenl. 

Momac.  —  Auginenlé  de  volume,  La  face  interne  tapissée  par  une 
l'undie  du  mucus  qui  se  détache  facilemenl,  en  laissant  voir  des  arbori- 
sations rouges. 

Intfilim.  —  Dans  le  gr?le  on  voil  les  plaques  de  Peyer  tuméllées  i?l 
quelques  ulcêrutions  comme  des  grains  de  mil. 

P<inerea%:  —  t'n  peu  diminuû  de  volume,  il  crie  sous  le  scalpel  en  lais- 
<ant  \oir  i  la  coupe  des  bandes  libi-euses  qui  circonscrivent  des  espaces 
glandulaires. 

Ef^minn  hintuloj/i'iiie.  —  Les  conduits  pancréatiqutis  sont  plus  épais  à 
ranse  d'une  augmentation  du  tissu  conjnnclif  qui,  en  se  ramiliant  dans 
diveneH  directions,  sépare  les  uns  des  autres  les  acini.  Entre  les 
mailles  de  ce  tissu  un  observe  une  iniillralion  cellulaice. 

L'épilhëlium  de  revêtement  des  conduits  a  disparu  en  partie,  ils  pi'é- 
M^iilent  aussi  do  petites  cellules  rondes  mononucléaires. 

V.  —  Le  M  mni's  t8'J8,  salle  n"  I,  lit  n"  2S,  Jean  B...,  deux  ans, 
Ar^ntin,  mort  à  midi. 

AriDpsiE.  —  Diagnoxlii:  cUniiiiie.  —  l'înléi-ite  chronique, 

IHagnostic  aiiatùmiiiue.  —  Hydrothorax  bilatéral.  Broncho-pneumonie, 
't-.iii'tne  pulmonaire,   ilydro-péricarde.  Œdi-me  du  péricarde.  Atrophie 

I  ■ii^ur.  Dilatation  de  l'eslomac.  Caslrile  chronique.  Colite  muco- 
""■l'fuse.  Sclérose  du  pancréas. 

'■l'octèrei  génitaux.  —  Nulrilion  en  mauvais  état.  Plus  de  rigidité 
J'Iaïérique.  Plus  de  pannicnle  adipeu\. 

'"inc.  —  Les  méninges  aont  lisses.  brilluntL'S  el  Iranspurenles. 
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Thorax.  —  Enlre  les  |i lèvres  pariétales  et  viscérales  des  deux  eùlés,  il; 
a  du  liquide  séro-sanguinolent  à  peu  près  200  centimètres  cubes. 

Poumon  droil.  —  Lobe  supérieur.  '-  Dans  la  partie  aniérieure,  les  Tc'i- 
cules  pulmonaires  sont  très  dilatées  el  surgissent  sur  la  superlicie  du 
poumon  qui  présente  là  une  coloration  pâle.  A  la  coupe,  peu  de  liquida. 
Dans  la  parlic  posti^rieiire,  le  poumon  est  de  couleur  rouge  p&le  et  cré- 
pite à  la  pression.  A  la  coupe  il  surgi!  un  liquide  sanguinolent  spuineui, 
mêlé  à  du  pus,  qui  sort  des  petites  bronches. 

Lobe  moyen.  —  Mêmes  caractères. 

Lobe  inférieur.  —  Coloration  rougeâtre  dans  la  partie  antérieure  et 
rouge  obscur  dans  la  partie  postérieure  ;  il  crépite  à  la  pression,  el  i  li 
coupe  grande  quantité  de  liquide  séro-sanguinolent  spumeux,  mèléàilu 
pus,  qui  sort  des  petites  bronches. 

Dans  quelques  points,  on  trouve  de  petits  nodules  qui  ne  crépitent  pas 
à  la  pression.  Les  fragments  de  ces  nodules  ne  surnagent  pas  dans  l'eau. 

Poumon  gauche.  —  Mêmes  caractères  que  le  droit. 

CcKur.  —  Entre  le  péricarde  pariétal  et  viscéral,  il  y  a  un  liquide  citrin, 
en  plus  grande  quantité  qu'à  l'état  normal.  Le  péricarde  viscéral  e^t 
opaque  et  un  liquide  séreux  distend  ses  mailles.  Le  ventricule  gauche  H 
en  systole.  Les  artères  coronaires  sont  flexueuses. 

Abik>iien.  —  Foie.  —  La  capsule  est  lisse,  brillante  et  transparente. 

Estomac.  —  Augmenté  de  volume,  la  face  interne  est  tapissée  par  un« 
grande  quantité  de  mucus.  —  La  muqueuse  présente  des  arl>orisalion- 
rouge  A  1res. 

Intestins.  —  Le  grêle  a  sa  face  interne  tapissée  par  une  couche  de  mu- 
cus. —  Les  plaques  de  Peyer  sont  un  peu  tuméfiées  et  présentent  de- 
ulcérations  comme  un  pois  à  fond  lisse. 

La  muqueuse  du  gros  intestin  est  tapissée  par  une  grande  quantité  de 
mucus.  Sous  celui-ci  on  voit  les  vaisseaux  de  la  muqueuse  très  injectésvl 
dans  quelques  points  on  voit  de  petites  plaques  rouges  qui  alternent  aiec 
d'autres  points  piles.  Il  y  a  quelques  petites  ulcérations  superficielles. 
L'appendice  est  augmenté  de  volume  et  dans  son  intérieur  on  Inwve 
trois  calculs  fécaux,  de  la  dimension  et  forme  d'une  semence  d'orao^c. 
La  muqueuse  a  les  mêmes  caractères  que  celle  du  gros  intestin. 

Pancréas.  —  Consistance  dure,  crie  sous  le  scalpel.  Entre  la  tête  et  le 
corps  il  y  a  une  diminution  de  volume. 

Examen  histologique.  —  Autour  des  conduits  pancréatiques,  il  y  a  une 
grande  quantité  de  tissu  conjonctir  et  des  bandes  de  celui-ci  pénétrent 
entre  les  acini  glandulaires,  quelques-uns  sont  même  isolés  du  conduit 
par  une  épaisse  bande  de  tissu  conjonctif.  Les  cellules  épithéliales  de 
revêtement  sont  tombées  dans  la  lumière  du  conduit  et  mêlées  à  des 
cellules  migratrices,  qui  ont  envahi  par  la  périphérie.  Dans  quelques 
conduits  on  trouve,  dans  la  lumière,  de  ces  lambeaux  de  huit  à  dix  cel- 
lules de  revêtement,  dont  tes  noyaux  ne  se  colorent  plus  par  l'hématoxi- 
line  el  le  protoplasma  non  plus,  présentant  un  aspect  granuleux  et  ayant 
perdu  ses  contours  nets. 

Dans  quelques  acini,  le  noyau  seulement  se  colore. 


VI.  —  Le  i"  mai  1898,  salle  n"  2,  lit  n-  32,  Carmela  M...,  deux  ans, 
Argentine,  morte  à  six  heures  du  matin. 

Autopsie.  —  Diagnostic  clinique.  —  Entérite  chronique. 

Diagnostic  artatomique.  —  Hydropisie  des  ventricules  laléraux. 
Bronchite.  Emphysème  pulmonaire.  Atélectasie  pulmonaire.  Conges- 
tion et  œdème  hépatique.  Entérite  chronique.  Sclérose  du  pancréas. 
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Caracléres  généraux.  —  Mutrition  en  mauvais  élat.  Plus  de  rigidité 
cadavérique.  Plus  de  pannicule  adipeux. 

Criine.  —  Entre  les  méninges  il  y  a  une  grande  quantité  de  liquide  san- 
guiiialeDl. 

Thoiiw.  —  Les  plèvres  pariétales  et  viscérales  sont  lisses,  brillantes  e.i 
(ransparentes. 

Poumon  lirait.  —  Lobe  supérieur.  —  (k>laration  pâle,  crépitant  à  la 
pressiuo,  et  à  la  coupe  il  sort  de)*  pelitesbroiiches  un  liquide  sanguinolent, 
mêlé  à  du  pus. 

Lobe  moyen.  —  Mêmes  caractères. 

Lûbe  inférieur.  —  Il  y  a  quelques  parties  déprimées,  d'une  coloration 
niuge  livide,  ne  crépitant  pas  h  la  pression,  et  à  la  coupe  il  sort  de.s 
petites  bronches  une  grande  quantité  de  liquide  sanguinolent,  niùlé  à 
du  pus. 

Poumon  gauche.  —  Mêmes  caractères  que  le  droit. 

Ardone.n.  —  Foie.  —  A  la  coupe  il  sort  une  grande  quantité  de  liquidi^ 
langui  noient. 

InUflins.  —  La  face  interne  de  l'intestin  grêle  est  tapissée  par  une 
couche  de  mucus.  Les  plaques  de  Peyer  sont  très  marquées  et  conges- 
lionnées. 

Pancréas.  ~  PoiAa,  12  grammes.  La  partie  périphérique  est  adhérente  au 
duodénum. 

Examen  hislologique.  —  Corps.  —  Tête  et  queue.  ~  Il  y  a  quelijues 
espaces  clairs,  constitués  par  un  ensemble  d'alvéoles  dans  lesquels  le  pni- 
liïplasma  des  cellules  ne  se  colore  pas,  il  a  perdu  ses  contours  el  on  n<: 
trouve  plus  que  les  noyaui. 

VII.  —  Le  5  janvier  18M,  salle  n»  i,  lit  n"  S.  Albert  C..,  deux  arjs, 
-Xt^entin,  mort  h  quatre  heures  dusiiir. 

.\iTiiPsiE.  —  Diagnostic  ctinique.  —  l'entérite  chronique. 

biagnostic  anatomique.  —  t'iongcstinn  méningée.  EmphysèmL'.  Mi-Iit- 
lasie  et  congestion  pulmonaires.  Rronchu-pn<-umonie  tubeinihii..' 
Congestion  hé|>atique.  Entérite  chronique.   Sclérose  du  pancréa- 

Caracléres  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  élat.  Plus  de  rimilili' 
cadavérique.  Plus  de  pannicule  adipeux. 

Criine,  —  Les  veines  des  méninges  sont  très  injectées,  laissant  voir 
ju»|u'aui  plus  Tmes  ramifications. 

Thubai,  —  Les  plèvres  pariétales  et  viscérales  sont  lisses,  brLlIaiiles  cl 
trinsparentes. 

Poumon  rfroil.  —  Lobe  supérieur.  —  Dans  la  partie  antérïeure  et  suiiè- 
rieure.il  présente  des  parties  saillantes  de  couleur  pâle,  de  forme  ]j<>1yi''-- 
drique,  crépitant  A  la  pression,  et  il  n'y  a  pas  de  liquide  à  la  coupe.  — 
llans  la  partie  postérieure,  il  présente  unecoloration  rouge&tre,  et  à  la 
cuupe  il  y  a  une  grande  quantité  de  liquide  sanguinolent. 

Lobe  inférieur.  —  Dans  la  partie  antérieure,  couleur  rougedtre,  crépitant 
à  la  pression  el  à  la  coupe,  il  sort  une  grande  quantité  de  liquide  s«rigui- 
nolent.  —  Dans  la  partie  postérieure,  couleur  rouge  foncé,  ne  rrépile 
pas  à  la  pression.  Un  frag;i!enl  de  parenchyme  ne  surnage  |>a^^ 
dans  l'eau. 

.\  la  coupe  il  y  a  une  grande  quantité  de  liquide  sanguinolent  et  qiLcIijuc-- 
nodules  jaun&tres,  ramollis,  laissant  sortirde  lamatière  caséeust',  de  lu 
dimension  d'un  pois. 

AgitoHEv  —  Foie.  —  A  la  coupe  il  sort  une  grande  quantité  de  liquide 
sanguinolent. 
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Dans  la  dernière  poi-tion  de  l'inlesUn  grêle,  les  plaques  de  Pejer  mid 
luméliées  et  tn^s  injectées.  —  Les  gniif^lions  du  mésentère  sont  «LUgmenlr-' 
de  volume. 

Pancréan.  —  Diminué  de  volume.  Augmenté  en  consistance.  Il  mr 
sous  le  scalpel,  et  à  lu  coupe  on  voit  des  bandes  blanc  nacré  qui  ^ 
ramifient  en  toutes  directions. 

Examen  hixlologique.  —  Il  y  a  une  grande  quantité  de  tissu  conjnnrtit 
autour  des  conduils  pancréatiques  et  des  travées  pénètrent  à  l'inléri<>ur 
des  acini  glandulaires  dont  quelques-uns,  surtout  les  plus  proches  de* 
conduits  pancréatiques,  sont  isolés  de  leurs  voisins  par  une  épaisse  banil« 
de  tisKu  ronjonctir.  Les  cellules  épilhéliales  de  revêtement  du  condull 
pancréatique  se  trouvent  détachées  de  la  paroi,  et  on  en  voit  quelqufis- 
unes  mêlées  à  des  cellules  migratrices  qui  proviennent  de  la  périphérie  «l 
obstruent  la  lumière  du  conduit.  Dans  quelques-unes  de  Ces  cellule' 
épilhéliales  les  noyaux  ne  te  colorent  plus  avec  l'hémaloxyline,  ni  même 
le  pi-uloplasma  qui  prend  un  aspect  granuleux. 

VIIL  —  Le  3  février  1N98,  salle  n<>  2,  lit  n"  27,  Anne  S huil  ans, 

Argentine,  morte  à  cinq  heures  du  malin. 
AiToPsiE.  —  Kagnoitlc  clinique.  —  Pneumonie  caséeuse. 
Diagnostic    tinatimique.  —   Pleuro-pneumonie  caséeuse.   Emphyséiuf 
pulmonaire.  Congestion  et  œdème  pulmonaires.  Périhépalite  libreuir 
adhésive.  Perisplénite  fibreuse  adhésive.   Ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin,  folliculite  tuberculeuse.  Sclérose  du  pancréas. 

Camctéi-es  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  étal.  —  La  rigidité  cada- 
vérique n'a  pas  encore  disparu.  Plus  de  pannicute  adipeux. 
-,  "j*™  Thobix.  —  Poumon  droit.  —  Les  plèvres  pariétale  et  viscérale  sont  rom- 

;;  ^  plètement  adhérentes  et  épaissies,  el  à  la  coupe  on  peut  détacher  un« 

7-^1  masse  caséeuse. 

•  ^  Lofte  supérieur.  —  AugTnenté  de    volume.   A  la  superficie  de  la  roupr, 

'i^  coloration  gris  jaunâtre  qui  a  l'aspect  d'une  masse  caséeuse. 

'•-^  Vers  le  hile  du  poumon  on  aperçoit  de  petites  cavités  à  parois  irrvb'u- 

'  ;:«,|  lières  et  à  contenu  purulent.  Dans  quelques  points,  des  vaisseaux  sillon- 

_  :^  neni  d'une  paroi  à  l'autre  de  la  cavité,  dont  quelques-uns  .«ont  thromboM-< 

'    S  Tout  ce  lobe  ne  crépite  pas  à  la  pression,  il  a  augmenté  de  coDsîslanre  el 

..Î3(  diminué  de  résistance. 

;.^-i  Lobes  moyen  el  inférieur.  —  Nènies  caractères  que  le  supérieur. 

.|^l'  Poumon  gamhe.  —  Les  plèvres  pariétale  et  viscérale  ont  perdu  leur 

brillant  et  leur  transparence  el  se  trouvent  adhérerpar  des  brides  fibreuse- 
Idclies,  qui  se  détachent  facilement. 

Lobe  supêneur.  ■ —  Uans  la  partie  antérieure,  il  y  a  des  parties  saillanle.-- 
de  forme  polyédrique,  crépitant  i  la  pression,  el  peu  de  liquide  à  lacou|>e. 
Dans  la  partie  postérieure,  il  présente  une  coloration  rouge  pâle,  cré- 
pitant i  la  pression  et  avec  grande  quantité  de  liquide  sanguinolent  i  U 
coupe. 

Lobe  inférieur.  —  Dans  la  partie  antérieure  et  supérieure,  mcmes 
caractères  du  lobule  supérieur;  dans  la  partie  postérieure  el  inférieure. 
un  observe  des  nodules  jaunâtres,  variant  de  la  dimension  d'un  puis  à 
celle  d'un  œuf  de  poule,  très  st'parés  les  uns  des  aulres  el  préï^entanl 
leur  centre  caséifié.  Le  reste  du  lobe  a  une  couleur  rouge&lre,  crépiwnl 
à  la  pression,  et  à  la  coupe  on  voit  sortir  du  liquide  séro-sanguinulenl 
spumeux. 

ABmiMf:>.  —  Foie.  —  La  capsule  est  adhérente  au  péritoine  voisin  par 
des  brides  libreuses  lûches.  Le  foie  est  augmenté  de  volume,  ses  bunL' 
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»int  arrondis.   La   superficie  île  In  roupe  est  lisse  el  de  couleur  )iAle. 
Rate.  —  Capsule  ailhêiTnle  au  pi'rïtoine  voisin  par  «le»  brides  libreuscs 

Infcstins.  —  L'intestin  grêle,  surl'iut  dans  sa  dernière  portion,  a  une 
grande  quantité  d'ulcéralluns,  dont  les  dimensions  varient  depuis  relie 
d'une  lentille  jusqu'à  une  pièce  de  10  cenlavos  [:iO  centimes  rrani;aise); 
elles  sont  allungées  el  i  direction  inverse  du  |>rand  axe  de  l'iiitustin  et 
siluées  du  côté  opposé  à  l'insertion  du  mésentèi-e.  (>es  ulcérations  pré- 
entent  des  contours  et  une  superticie  irréguliers. 

Les  follicules  lymphatiques  de  l'inleslju  siml  augmentés  de  volume, 
^aillants,  cl  à  la  coupe  on  voit  se  détacher  une  masse  caséeuse. 

Piincr^os.  —  Diminué  de  volume,  augmenté  en  consistance, 

^■i-rnntn  hislologique.  —  On  voit,  dans  plusieurs  points,  un  ensemble 
il  alvéoles  dans  lestjuels  les  cellules  ont  peitiu  leurs  Contours,  le  pi'otii- 
plasnia  ne  se  colore  pas,  et  ces  ensembles  sont  plus  clairs  que  le  reste  de.s 
autre-:  alvéoles.  Dans  le  corps  du  pancréas  on  voit  quelques  petits  con- 
ilults  entourés  de  tissu  conjonctif,  el  les  cellules  de  revêtement  se  déla- 
iheiil  parfois  dans  ta  lumière  du  conduit.  Dans  la  léte  du  pancréas  ou 
iibwrve  les  mêmes  altérations. 

IX,  ~  Le  6  février  1808,  salle  n°  3,  lit  n°  30.  Marie  II....,  trois  ans, 
Argcnline,  morte  à  midi. 

AiTOPsiE.  —  Diagnoatie  clinique.  —  Entérocolile. 

biagnoslic  anatomigue.  —  rieurésie  librineuse  adhésive.  Broncho-pneu- 
monie tuberculeuse.  Péri  hépatite  fibreuse  adhésive.  P  é  ri  s  pléni  te  fibreuse 
adhésive.  Tuberculose  de  l'épiploon.  Ulcérations  tubei-culeuses  de 
l'inleslin.  Folliculîle  tuberculeuse.  Sclérose  el  tuberruluse  du  pancréas, 

Cai-Mtéres  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  état.  Rigidilé  cadavé- 
rique disparue,  Paniiicule  adipeux  disparu.  Taches  rouges  livides  de 
l'abdomen. 

Thiirax.  —  Les  plèvres  pariétales  cl  viscérales  des  deuv  cfltés  sont  adhé- 
rentes par  des  brides  fibreuses  l&ches  qui  se  détachent  facilement. 

Poumon  droit.  —  Lobe  supérieur.—  Il  crépite  à  la  )irpssii>n,  et  k  lu  coupe 
il  y  a  un  liquide  sanguinolent  mêlé  à  du  pus,  qui  sort  de  cavités  dont  les 
diineiiiiiuns  varient  depuis  te  volume  d'un  puis  jusqu'à  celui  d'un  wuf 
de  pigeon,  à  parais  irrégulières  et  séparées  It's  unes  des  autres. 

lobe  moyen.  —  Mêmes  caractères. 

Lobe  inférii-ur.  —  Ne  crépite  pas  à  la  pression,  el  à  la  coupe  il  sort  des 
petites  bronches  un  liquide  sanguinolent  mêlé  à  du  pus.  Eu  séparant 
le  liquide  qui  couvre  la  surface,  on  trouve  les  mêmes  cavités  du  lobe 
supérieur. 

Poumon  gauche.  —  Mêmes  caractères  analomo-palliologîques  que  le 
ilroit. 

Abihime>. —  Foie.  —  Lacapsuleest  adhérenle  au  péritoine  diaphragma- 
lii|ue  par  des  brides  fibreuses  qui  se  détachent  dirticilement.  A  la  coupe 
"n  trouve  du  liquide  séro-sanguinuleni  en  petite quanlilé. 

Beiiw.  —  La  capsule  se  déinche  facilement. 

Hâte.  —  La  capsule  est  adhérente  au  péritoine  voisin. 

laltstinx.  —  On  observe  des  nodules  jaunâtres  dans  le  grand  épipluon, 
^parés  le»  uns  des  autres  et  du  volume  d'un  pois,  dont  le  cenire  laisse 
coliapper  une  masse  caséeuse.  Dans  la  dernière  portion  de  l'intestin  grêle, 
on  observe  des  ulcérations  de  4  centimètres  de  longueur  sur  2  de  largeur, 
situées  du  côté  opposé  à  l'insertion  du  mésentère  el  en  direction  inverse 
liu  grand  axe  de  l'intesUn,  à  contours  et  superlicie  irréguliers.  Dana  ce 
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point  on  observe  que  la  paroi  de  l'intestin  esl  amincie.  Les  follicules  miol 
augnicnli's  de  volume,  et  à  la  coupe  ils  laissent  échapper  une  maliére 
caséeuse.  Les  ganglions  du  mésentôre  sont  augmentés  de  volume,  adht^' 
renls  les  uns  aux  autres  et  coséifiés. 

Pancréas.  —  Diminué  de  volume,  consistance  augmentée.  Crie  sou» 
le  scalpel.  La  surface  de  la  coupe  laisse  voir  des  travées  de  tissu  con- 
jonctif  qui,  en  se  ramitiant  en  toutes  directions,  circonscriTcnt  des  llols 
saillants  du  pancréas. 

Examen  hislologiqiie.  —  Dans  la  tête  du  pancréas  on  observe  un  f«yer, 
dont  le  centre  n'a  pas  de  structure  cellulaire,  mais  comme  une  msvie 
homogène  qui  se  coloi-e  mal  par  les  i-éactirs;  mais  ù  mesure  qu'on  appru 
che  de  la  pêri|ihérie,  on  voit  que  cette  partie  est  entourée  de  beaucoup 
de  cellules  endotélioïdes  et  en  plus,  à  la  périphérie,  des  cellules  rondes  « 
protoplasma  rarélié  (cellules  lymphoïdes). 

Les  conduits  pancréatiques  sont  entourés  par  une  grande  quantité  df 
tissu  conjonctif  avec  quelques  cellules  rondes  entremêlées.  Lesrellules  île 
revêtement  du  conduit  ont  leur  protoplasma  granuleux,  leur  noyau  <« 
teint  mal  et  toute  la  cellule  a  perdu  ses  contours  réguliers.  Quelques  par- 
ties du  conduit  n'en  ont  plus  et  la  lumière  en  est  occupée  par  descellule* 
rondes  et  des  cellules  épiihéliales  de  revêtement  desquamées. 

X.  —  Le  16  avril  1898,  salle  n-  i,  lit  n»  7,  Valentin  C...  vingt- 
cinq  mois,  Argentin,  mort  à  huit  heures  du  soir. 

Autopsie.  —  Diagnostic  clinique.  —  Tuberculose  pulmonaire. 

Diagnostic  anatomifue.  —  Congestion  méningée.  Pleurésie  fibreuse  adhé- 
sive.  Tuberculose  pulmonaire.  Congestion  pulmonaire.  Pérrhépalite 
fibreuse  adhésive.  Tuberculose  du  foie.  Périsplénite  fibreuse  adhésive. 
Tuberculose  splénique.  Tuberculose  rénale.  Tuberculose  de  l'ioleslin. 
Sclérose  du  pancréas. 

Caractères  généraux.  —  Nutrition  en  mauvais  état.  Plus  de  rlgidilr 
cadavérique.  Pannicule  adipeux  diminué  d'épaisseur. 

Crâne.  —  Les  vaisseaux  veineux  des  méninges  sont  injectés,  laissant 
voir  leurs  plus  lînes  ramîlications.  Les  ventricules  cérébraux  sont  un  pf  u 
distendus  par  un  liquide  citrin  et  transparent.  Le  trigone  cérébral  est 
ramolli. 

Thorax.  —  Les  plèvres  pariétales  et  viscérales  ont  perdu  leur  brillanl  et 
leur  transparence,  et  sont  adhérentes  par  des  brides  fibreuses  lâches  qui 
se  détachent  facilement. 

Poumon  droit.  —  Io6e  supiriew.  —  Sous  la  plèvre  viscérale,  il  y  a  uot 
quantité  de  nodules  jaunAtres  qui  varient  en  dimension  depuis  une  lé(e 
d'épingle  jusqu'à  un  pois.  A  la  coupe  il  y  a  une  grande  quantité  de  liquidi- 
sanguinolent  et,  sous  celui-ci,  des  nodules  comme  ceux  déjà  décrits. 

Lobes  moyen  et  inférieur.  —  Mêmes  caractères. 

Poumon  gauche.  —  Lobe  supérieur.  —  Mêmes  caractères  que  le  droit. 

Lobe  infrrieur.  —  Sous  la  plèvre  viscérale,  il  y  a  trois  nodules  comme 
un  pois,  dont  le  centre  est  casé  i  fié.  Il  y  a  en  plus  d'autres  nodules  comme 
ceux  décrits  déjà.  Les  ganglions  périhron chiques  sont  augmentés  de  vo- 
lume et  caséifiés. 

Cœui:  —  Péricarde  pariétal  et  viscéral,  lisse,  brillant  et  transparent. 

Abdomen.  —  Foie.  —  La  capsule  est  adhérente  au  péritoine  diaphrag- 
matique.  Sous  la  capsule  il  y  a  beaucoup  de  nodules. 

Rate.  —  La  capsule  est  adhérente  au  péritoine  voisin,  el  &  la  coupe  on 
trouve  beaucoup  de  nodules- 

Reins.  —  On  y  trouve  les  mêmes  nodules  sous  la  capsule. 
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Inlrstim,  —  Dans  1&  couche  musculaire,  il  y  a  de  petits  nodules  gris 
JBUQ4tre  comme  une  tête  d'épingle,  entourés  d'une  auréole  rougoAtre,  et 
quelques  nodules  plus  petits  ont  la  ni^me  direction  que  les  vaisseaux. 

Pancréas.  —  Diminué  de  volume,  il  crie  sous  le  scalpel. 

Emmcn  histologique.  —  On  observe  un  foyer  dont  le  centre  n'a  pas  de 
stniclure  cellulaire,  et  dans  ta  périphérie  il  y  a  une  grande  infiltration 
lie  cellules  enduthélioldes  et  rondes.  Il  y  a  une  grande  ingui^itation  des 
vaisseaux  sanguins,  dont  quelques-uns  ont  les  parois  très  épaissies  aux 
dépens  de  la  tunique  externe,  dans  laquelle  on  observe  des  Tai-^ceaux 
libreuxqui  la  croisent  en  toutes  directions.  Les  conduits  pancréatiques 
■ont  peu  altérés.  Quelques-uns  sont  un  peu  épaissis  dans  certains  points. 

Dans  une  préparation,  on  voit  un  conduit  pancréatique  dans  lequel  le 
revtlement  épithélial  a  disparu  en  partie,  et  il  y  a  une  infiltration  de 
peliles  cellules  rondes.  De  la  périphérie  de  ce  conduit  partent  des  travées 
libreusesen  toutes  dii-ections  qui  séparent  les  petits  lobules  pancréatiques. 

Dans  la  préparation  n°  2,  on  voit  la  disposition  générale  du  tissu  con- 
j'inclif  qui  circonscrit  les  petits  lobules  pancréatiques,  les  séparant  les 
uns  des  autres,  et  en  même  temps  les  conduits  pancréatiques  qui,  même 
les  plus  petits,  sont  entourés  par  une  zone  de  tissu  conjonctîf. 


CONCLUSIONS 

De  l'exameo  macro-  et  microscopique  que  nous  avons  fait 
rians  chacuQfî  de  ces  observations,  on  peut  déduire  que  la  sclé- 
rose ilu  pancréas  est  due  à  une  angiopanci'éatite  chronique  pro- 
iluite  parune  propagation  du  processus  inllatnmatoire  chronique 
lie  l'intestin  au  conduitde  Wirsung,  qui  se  propage  aux  petits 
cunduifs  pancréatiques.  Ceci  est  démontré  par  la  desqua- 
mation épithéliale  du  revêtement  des  conduits,  l'intillration 
ili'  petiles  cellules  et  ta  formation  de  tissu  conjonctif  qui 
se  fait  autour  des  conduits. 

En  même  temps  les  acini  souffrent  quoique  à  un  moindre 
ilegré,  ear  nous  avons  observé  que  dans  quelques-uns  les  cel- 
lules perdaient  leurs  contours  nets,  les  noyaux  étaient 
graouieux,  quelques-uns  s<!  colorant  mal  et  d'autres  pas  du 
lout.  Nous  avons  observé  les  mêmes  lésions  de  sclérose  pan- 
créatique dans  les  entérites  tuberculeuses,  en  même  temps 
que  quelques  petits  nodules  tuberculeux. 

Pour  notre  part,  nous  croyons  que  la  sclérose  du  pancréas 
ilans  ces  cas  est  en  relation  avec  l'entérite  catarrhale  chronique 
quiaccompagne  la  lésion  tuberculeuse,  et  alors  le  mécanisme 
lie  cette  sclérose  se  fait  par  la  propagation  de  l'intlammation 
Je  l'intestin  vers  les  conduits  pancréutîques,  de  même  que 
daas  l'entérite  chronique  simple. 


XIV 

LE  SERVICK  DES  DOUTEUX 

A    L'HOPITAL    DKS    ENFANTS    MALADES 

Par  le  D'  MOIZARD 


('  On  meurt  à  l'hôpital  des  Enfants  de  la  maladie  qu'nny 
contracte.  "  C'est  par  cet  aphorisme  qu'Archambault  résu- 
mait les  méfaits  de  la  déplorable  or^nisation  qui  accumuUil 
dans  les  mômes  salles  scarlatine,  rougeole,  diphtérie  et  ma- 
ladies non  contagieuses.  La  création  de  pavillons  d'isolemont 
pour  la  diphtérie,  la  rougeole,  la  scarlatine,  a.  depuis  lonj:- 
temps  remédié  à  cette  triste  situation. 

Depuis  lors  la  préoccupation  constante  de  l'admînislrali'in 
et  des  médecins  des  hôpitaux  d'Enfants  a  été  de  limiter  In 
plus  possible  les  cas  de  contagion  intérieure,  par  une  plus 
attentive  sélection  des  malades,  par  une  meilleure  organisa- 
tion des  services,  par  une  plus  rigoureuse  désinfection. 

La  discussion  soulevée  en  1889  à  notre  Société  en  a  Ot'' 
l'écho.  Nos  coltégucs  Sevestre  et  llutinel,  à  l'hôpital  itp- 
Enfants  assistés,  ont  réduit  dans  d'énormes  proportions  la 
mortalité  de  cette  ancienne  nécropole  infantile.  Mise  en  obser- 
vation des  enfants  entrants,  qui  ne  sont  admis  dans  les  siillfs 
communes  qu'après  la  lin  de  la  période  d'incubation  df  Im 
rougeole,  de  la  diphtérie  ou  de  la  scarlatine;  salles  de  con- 
tagieux où  l'encombrement  est  évité,  et  les  malades  attcinl- 
d'infections  secondaires  isolés  ;  mesures  d'antisepsie  et  (!'■ 
désinfection  rigoureusement  appliquées  :  tels  sont  les  facteur* 
les  plus  importants  des  résultats  obtenus.  Mais,  ce  qui  plail 
possible  à  l'hôpital  des  Enfants  assistés,  où  les  locaux  soni 
vastes  et  le  service  médical  sous  une  seule  direction,  devcnail 
beaucoup  plus  difficile  à  l'hôpital  des  Enfants  malades. 

M.  Grancher  avait  bien  montré,  par  l'application  de  sr- 
paravents-grillages,  combien  le  port  de  la  blouse,  le  lavage 
des  mains  îles  personnes  qui  soignent  les  malados  atteint-^ 
de  maladies  contagieuses,  la  ilésinfection  de  la  vaisselle, 
pouvaient  empêcher  la  contagion,  même  dans  un  grand  scr- 
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vicp  hospitalier;  prouvant  ainsi,  que  st  l'air  peut  porter  le 
contage,  ce  sont  surtout  les  méilocins,  les  infirmières,  les 
objots  ayant  touché  le  malade  qui  lui  servent  de  véhicule. 

Ces  expériences  très  intéressantes,  qui  ont  servi  de  guide 
pour  l'oi^anisation  du  service  des  douteux,  ne  pouvaient 
assurer  pourtant  la  réalisation  de  la  réforme  qui  restait  à 
olFoctuer  dans  nos  hôpitaux  :  conjurer  le  danger  qui  résulte 
ilo  l'entrée  dans  une  salle  commune  d'un  enfant,  dont  la  ma- 
ladie, n'étant  point  encore  nettement  définie,  peut  se  caracté- 
riser, au  bout  de  quelques  heures  ou  de  quelques  jours  de  sé- 
jour, comme  une  rougeole,  une  scarlatine,  par  exemple. 

En  clinique  infantile,  ces  cas  sont  très  nombreux.  L'er- 
reur la  plus  commune  consiste  à  prendre  pour  une  grippe, 
iiiie  rougeole  à  la  période  d'invasion.  On  voit  le  dangor 
presque  inévitable  de  contagion  pour  les  voisins  du  pelit 
mulade  :  une  petite  épidémie  de  rougeole  éclate  dans  la 
salle,  et  on  connaît  les  conséquences  souvent  graves  de  la 
rougeole  â  l'hôpital. 

Très  souvent  donc,  à  l'entrée  du  malade,  le  cas  est  dou- 
teux; le  médecin  ne  peut  se  prononcer.  Autrefois,  nous  ne 
pouvions  qu'envoyer  ces  malades  dans  des  salles  communes. 
Aujourd'hui,  depuis  l'ouverture,  en  janvier  18%,  du  service 
lies  douteux  à  l'hôpital  des  Enfants  malades,  sorte  de  lazaret, 
011  les  enfants,  dont  la  maladie  n'est  point  encore  suflisani- 
nient  caractérisée,  sont  mis  en  observation  jusqu'à  ce  que, 
li;  diagnostic  établi,  leur  répartition  puisse  être  effectuée 
ilans  les  différents  services,  cet  inconvénient  n'existe  plus. 
l'n  service  de  douteux  existe  à  Trousseau  depuis  1893. 

Il  est,  à  mon  avis,  très  inférieur  à  celui  de  l'hôpital  des 
Knfants  :  ici,  nous  avons,  en  cll'et,  l'organisation  rigoureu- 
sement cellulaire  ;  à  Trousseau,  il  s'agit  de  petites  salles 
eontenant  plusieurs  lils.  Dirigeant  le  service  des  douteux, 
ilepuis  sa  fondation,  j'y  ai  observé  en  quatre  ans  et  demi, 
plus  de  .tOOO  malades,  exactement  oOlll,  et  je  voudrais, 
après  avoir  donné  une  description  de  notre  installation  et 
lie  notre  organisation,  montrer  cnninient  on  peut,  à  peu  de 
frais,  réaliser  eu  hygiène  hospitalière,  des  progrès  tels,  que 
sur  un  nombre  de  5010  malades,  7  cas  de  contagion,  dont 
Ij  rougeoles,  ont  été  seulement  observés.  La  rougeole  seule 
a  fdtré  et  encore  dans  quelle  minime  [iroportion  !  L'autre 
cas  de  contagion  est  une  diphtérie  qui  s'est  montrée  dès  tes 
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premiers  jours  de  l'ouverture  du  service  alors  que  l'organi- 
sation était  encore  imparfaite  ainsi  que  l'éducation  du  per- 
sonnel. La  diphtérie  n'a  pas  lillré  depuis  lors,  bien  que  nous 
en  ayons  observé  de  nombreux  cas. 

Le  principe  de  l'organisation  du  service  des  douteux  est  le 
système  cellulaire.  La  salle  Henri  Roger,  mesurant  30  mètre*  I 
de  longueur  sur  7  mètres  de  largeur  et  i",»©  de  hauteur,  êtail 
autrefois  affectée  à  un  service  de  médecine  générale  et  conte- 
nait 40  lits.  Elle  est  laidement  éclairée  et  ventilée  par  uni' 
double  rangée  de  dix  grandes  fenêtres  se  faisant  face. 

Elle  a  été  divisée,  par  un  système  de  cloisons  vilj^es,  en 
vingt  cellules  ou  boxes  disposées  autour  d'un  long  couloir  qui 
va  d'une  extrémité  de  la  salle  à  l'autre.  i 

Chaque  box  constitue  une  petite  chambre,  dont  une  paroi 
est  formée  par  le  mur  de  la  salle  et  une  grande  fenêtre,  et  Ir- 
trois  autres  par  des  vitres,  fixées  en  bas  sur  un  châssis  en  Loi-. 
La  hauteur  des  cloisons  qui  limitent  chaque  box  est  de  2".^: 
elles  sont  tixées  au  plancher  <le  k  salle  par  des  montants  va 
fer,  mais  en  sont  séparées  par  un  espace  de  0°,Ori  de  bauleur. 

Comme  les  boxes  n'ont  pas  de  plafond,  ils  sont  largenuiil 
ouverts  eu  haut  ;  l'air  de  la  salle  est  donc  respiré  par  Ions  lc> 
malades.  L'expérience  de  quatre  années  nous  a  démonln''  la 
justesse  de  l'opinion  qui  nie  la  contagiosité  des  maladies  par 
l'air.  En  outre,  cette  disposition  assure  le  chautTage  de  la  salir 
paruncalorhéreauquelon  a  ajouté,  en  raison  de  son  insuftisanri'. 
quatre  poêles  salamandres  disposés  dans  le  couloir  cenlrdl. 
Ce  mode  de  chautTage  nous  a  donné  toute  satisfaction,  menu- 
pendant  les  hivers  rigoureux. 

Chaque  box  est  fermé  par  une  porte  vitrée.  Le  système  lie* 
cloisons  vitrées  rend  la  surveillance  des  enfants  très  facile  ; 
et  tout  en  assurant  l'isolement  pour  chaque  malade,  lui  p*'r- 
met  la  distraction  du  mouvement  delà  salle.  Les  murs  sont 
couverts  d'un  enduit  vernissé  qui  permet  le  lavage.  La  parqui'l 
a  été  paraffiné  de  façon  que  toutes  les  fentes  soient  exactement 
bouchées.  Chaque  box  étant  ainsi  limité,  le  mobilier,  tout  en 
fer,  est  des  plus  sommaires  :  un  lit  ou  un  berceau  à  sommier 
métallique,  deux  chaises  et  une  table  de  nuit.  La  vaisselle,  qui 
sert  indistinctement  à  tous  les  enfants,  est  soumise  aprè-. 
chaque  repas,  à  une  ébullition  prolongée  dans  de  l'eau  adiii- 
tionnée  de  carbonate  de  soude.  Les  cuillères,  fourchettes  i-l 
gobelets  sont  spécialement  réservés  à  chaque  malade,  uiaii 
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subissent  la  même  ébullition  aprts  chaque  repas.  Jamais  le 
parquet  n'est  balayé  ;  on  le  lave  avec  des  linges  imbibés  de 
solutions  de  sublimé  ou  d'oxycyanure  de  mercure  au  mil- 
lifemc.Je  rappelle  que,  au  niveau  du  parquet,  l'air  circule  entre 
ki  différents  boxes,  la  cloison  qui  les  sépare  s'arrétant  à 
.'i  centimètres  au-dessus  de  lui. 

Lorsqu'un  malade  quitte  un  box,  la  literie  et  le  linge  sont 
envoyés  à  l'étuve  ;  le  Ht,  la  table  de  nuit,  les  chaises,  le  par- 
quet, les  parois  du  box  lavés  à  l'eau  pKéniquéc  au  vingtième. 
Ces  précautions  prises,  un  autre  malade  peut  lui  succéder  sans 
danger,  quelle  que  soit  l'affeclion  dont  il  est  atteint.  Telle  est 
l'organisation  du  service,  et  on  peut  dire  qu'elle  est  aussi 
simple,  aussi  sommaire,  aussi  économique  que  possible  ;  les  con- 
ditions les  plus  importantes  de  sécurité  pour  nos  malades  con- 
sistcntdans  les  précautions  prises  pour  pénétrer  dans  les  boxes 
et  pour  en  sortir.  Au  point  de  vue  prophylactique,  tout  est  là. 

Si  nous  pouvions  arriver  à  ce  qu'il  n'y  eût  aucune  faute 
commise,  aucune  infraction  aux  règles  que  je  vais  indiquer, 
nous  aurions  la  perfection  ;  nos  compartiments  seraient  abso- 
Iiiraentétanches.  Sept  cas  de  contagion  en  quatre  ans  et  demi  sur 
plus  de  5  000  malades  me  permettent,  je  crois,  de  prétendre 
i[ue  nous  yarrivons  presque,  surtouldans  un  service  fréquenté 
par  de  nombreux  étu<iiants  et  médecins  étrangers,  dont  la 
iliscipline,  à  ce  point  de  vue,  ne  peut  être,  quoi  que  nous 
fassions,aussirigoureu5equecelledes  élèves  directs  du  service. 

Dans  chaque  box  se  trouvent  en  permanence  trois  ou  quatre 
blouses  :  ces  blouses  ne  doivent  être  enlevées  du  box  que 
pour  être  envoyées  à  l'étuve.  Sur  la  table  de  nuit,  placée  loin 
ilu  lit  de  l'enfant,  une  petite  cuvetle  contient  une  solution 
il'oxycyanure  de  mercure  au  millième.  Chaque  personne  en- 
Irantdans  un  box  revêt  une  blouse  et  la  boutonne.  Avant  de 
sorlir,elle  plonge  les  mains  dans  l'oxycyamire  et  sans  lesessuyer 
quitte  la  blouse  qu'elle  laisse  sur  une  des  chaises.  Nos  mains 
ïont  donc  constamment  imbibées  de  solution  antiseptique. 

Grùcp  à  ces  précautions,  nous  passons,  en  quelques  se- 
condes, du  box  d'un  scarlatineux  à  celui  d'un  enfant  atteint  de 
(liphléric,  de  celui-ci  à  un  troisième  qui  peut  n'avoir  aucune 
alTeclioH  contagieuse  et  nous  n'avons  pas  de  danger  à  redou- 
ter pour  nos  petits  malades.  L'expérience  m'a  tellement 
Jémontré  que  mon  service  de  douteux  est  un  des  plus  sûrs 
de  l'hôpital,  que  dans  certains  cas  je  n'ai  pas  hésité  &  y  garder 
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des  malades  atteints  de  maludie  conUgieuso,  pondanl  toute  la 
durée  de  son  évolution,  et  qu'il  m'est  îii-rivé  plusieurs  f(ii>,  ii  j 
titre  d'épreuve,  d'y  garder  pendant  toute  leur  maladie  <li- 
enfants  atteints  d'all'eclions  telles  que  fièvre  typhoïde,  pneu- 
monie, par  exemple.  Je  n'ai  jamais  eu  à  m'en  repentir.  (>  ni 
sont  que  des  exceptions,  puisque  le  service  étant  avant  tmil 
une  sorte  de  lazaret,  nous  devons  toujours  avoir  quel((uc>  iil>  . 
vacants  pour  recevoir  les  malades  douteux.  Mais  il  m'arriw  ! 
souvent  de  garder  longtemps  dans  le  service  des  malades  mj 
lesquels  il  m'a  été  impossible  de  me  faire  une  opinion  as-<7 
ferme   pour  les  envoyer  soit  dans  un  service  de  cout<ipi'ii\ 
(diphtérie,  scarlatine  on  rougeole),  soit  dans  un  service  inni- 
mun  ;  ou  des  enfants  atteints  de  coqueluche  grave  ou  com|ili- 
quée,  l'hôpital  n'ayant  point  encore  de  salles  d'isolement  pniir  | 
la  coqueluche.  Les  chiffres  que  j'ai  donnés  plus  haut  monlrenl  i 
avec  quelle  sécurité  je  peux  le  faire.  Cette  sécurité  est  due  non 
seulement  à  l'organisation  du  service  et  aux  règles  d'hjgiine 
hospitalière  que  nous  appliquons;  mais,  pour  la  plus  grauili' 
part,  à  un  personnel  excellent  d'infirmières  dirigées  par  iiin' 
surveillante  d'élite,  Mme  Chintrier. 

Au  service  est  annexé  un  laboratoire  bien  monté  qui  mm- 
permet  de  faire  les  recherches  baclériofogiqucs  indispensalili-- 

Nous  recevons  en  elTet  do  nombreux  malades  aiteinl-  j 
d'angines  douteuses  pour  le  diagnostic  desquelles  une  culliin'  ' 
est  indispensable.  Nous  recevons  également  beaucoup  d'en-  ■ 
fants  atteints  de  varicelle,  et  nous  les  gardons  toujours,  en  [ 
raison  de  l'absence  de  salles  d'isolement  pour  cette  malaiiie  ' 
éruptive.  Mais,  c'est  certainement  la  rougeole,  à  la  périoiie 
d'invasion,  à  cause  de  la  difficulté  de  la  distinguer  de  la  gripi"'- 
qui  forme  une  grande  partie  des  malades  que  nous  observoiiv 

Comme  je  laidéjà  indiqué,  c'est  la  seule  maladie  contagieiiM'. 
qui,  dans  de  bien  minimes  proportions,  nous  ait  donne  di- 
cas  intérieurs  malgré  les  précautions  prises.  On  sait  qu'au  point 
de  vue  de  sa  contagion  deux  opinions  ont  été  soutenues:  le- 
uns  pensant  que  la  transmission  se  fait  par  l'air  véhiculant.  » 
courte  distance,  le  contage  encore  inconnu  de  la  maladie,  le* 
autres  soutenant  que  c'est  indirectement  que  se  fait  la  cont-v 
gion  par  les  mains,  les  vêtements  des  personnes  approchant  U'? 
malades  et  leur  donnant  des  soins. 

Je  n'hésite  pas  à  me  ranger  à  ce  dernier  avis.  Les  quelques 
cas  de  rougeole  survenus  chez  nos  malades  ne  se  sont  pas  pro- 
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diiils  en  efTet  dans  des  boxes  voisins  de  ceux  où  des  enfants 
atteints  de  rougeole  avaient  séjourné  ((uelques  jours,  et  en 
outre,  avec  la  disposition  de  nos  boxes  qui  communiquent  entre 
pux  en  haut  et  en  bas,  nous  devrions,  si  la  transmission  do  la 
rougeole  se  faisait  par  l'air,  en  avoir  observéde  nombreux  cas. 

Pour  moi,  la  modalité  de  la  contagion  de  la  plupart  des 
maladies  ne  peut  pas  faire  de  doute.  C'est  par  l'intermédiaire 
ries  objets  ayant  servi  aux  malades,  ou  des  personnes  qui  les 
ont  soignés  qu'elle  se  produit.  Et  l'expérience  de  ces  dernières 
années  montre  l'importance  de  cette  notion  au  poini  de  vue 
prophylactique.  Elle  permet  d'édicter  des  mesures  dont 
l'emploi  rigoureux  a  pu  bien  souvent  enrayer  une  épidémie, 
lui,  dans  des  milieux  restreints,  empêcher  la  contagion.  Elle 
anus  permet,  en  ville,  comme  à  l'hôpital,  par  des  mesures 
ilhygiène  bien  comprises,  qui  sont  grandement  facilitées  par 
l'excellente  organisation  du  service  municipal  de  désinfection, 
il'éviter  la  contagion  des  maladies  transmissibles. 

Le  port  des  blouses  pour  les  personnes  approchant  les  ma- 
lailes,  la  désinfection  des  mains  par  des  lavages  avec  des 
liquides  antiseptiques,  ladésiufection,  ou  la  destruction  quand 
il  s'agit  de  jouets,  des  objets  qui  ont  été  en  contact  avec  les 
malades  ou  qui  leur  ont  servi,  la  désinfection  ultérieure  des 
locaux  qu'ils  ont  occupés,  tels  sont  les  principes  d'hygiène 
qui, appliqués  en  ville  comme  à  l'hôpital,  peuvent  donner  une 
sécurité  presque  absolue.  J'ai  voulu  montrer,  en  communi- 
quant â  mes  collègues  les  résultats  obtenus  dans  mon  service, 
comment  avec  une  installation  très  simple,  peu  coûteuse,  on 
[iiMit  faire  de  la  bonne  prophylaxie  hospitalière.  Certes,  les 
Ifrands  bùtimcnts,  les  services  luxueusement  installés  parlent 
plu»  aux  yeux,  je  doute  cependant  qu'on  puisse  y  obtenir  de 
meilleurs  résultats  que  ceux  que  je  vais  indiquer. 

Depuis  le  1"  janvier  1896  jusqu'à  ce  jour  (15  mai  1900)  il 
pst  entré  exactement  dans  le  service  des  douteux  de  l'hôpital 
lies  Enfants,  5016  malades,  et  sur  ce  nombre  en  quatre  ans  et 
Jemi,  nous  avons  pu  constater  seulement  7  cas  de  contagion 
dont  six  rougeoles.  Ce  nombre  de  7  cas  de  contagion  ne  fait 
pas  une  moyenne  de  deux  par  an  dans  un  service  où  entrent 
annuellement  plus  de  1  2U0  malades,  t'n  avouera  que  c'est 
peu;  et  pour  ma  part,  je  suis  persuadé  que  si  nous  pouvions 
obtenir  la  perfection  absolue  dans  l'application  de  nos  règle- 
ments, nous  arriverions  à  ne  jamais  observer  de  contagion. 
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QUATRE  CAS  DE  ROUGEOLE  DANS  LA  MÊME  FAMILLE 

PARTICULARITÉS  CLINIQUES 
Par  le  D'  J.  COMBT     ' 

La  rougeole^  la  plus  fréquente  et  la  plus  contagieuse  des  maia- 
dies  de  Tenfance,  est  bien  connue  dans  son  évolution  et  dans  ses 
allures  générales.  Rien  n'est  mieux  fixé  que  la  durée  de  ses  diffé- 
rentes périodes,  son  incubation  égale  à  dix  jours,  son  invasion  de 
quatre  jours,  son  éruption  de  quatre  à  cinq  jours.  Rien  de  plus  sur 
que  la  précocité  de  son  pouvoir  contagieux  qui  s'exerce  dès  le 
début  de  l'invasion,  avant  l'éruption,  et  qui  s'éteint  très  vite,  ne  se 
prolongeant  peut-être  pas  jusqu'à  la  fin  de  la  période  éruptive. 

Le  contage,  quoi  qu'en  aient  dit  certains  confrères  éminenls  de 
notre  armée,  est  doué  d'une  faible  vitalité,  il  meurt  rapidement  en 
dehors  de  l'organisme,  il  ne  se  transporte  qu'à  très  faible  distance 
et  assez  difficilement  par  des  tiers. 

La  prophylaxie,  rendue  presque  impossible  par  la  précocité  décon- 
certante de  la  contagion,  ne  sera  certainement  pas  rendue  plus 
facile  par  la  déclaration  obligatoire  et  la  désinfection.  Sans  doute 
la  désinfection  pourra  être  utile  contre  la  broncho-pneumonie  mer- 
bilieuse,  mais  cette  complication  n'est  plus  la  rougeole. 

Les  quatre  observations  que  nous  allons  brièvement  rapporter 
ne  s'éloignent  pas  des  faits  classiques,  universellement  admis 
aujourd'hui,  mais  elles  ont  présenté  quelques  particularités  cliniques 
non  dépourvues  d'intérêt. 

i«'  mi,  —  Pierre  C...,  dix  ans,  externe  au  petit  lycée  Condorcet,  con- 
tracte le  germe  de  la  rougeole  dans  la  classe  de  9<  qu'il  fréquente.  Le 
3  mai  1900,  il  présente  de  la  céphalalgie,  un  peu  de  fièvre,  un  élat 
saburral  de  la  langue  ;  le  4  et  le  5  même  état  ;  on  ne  pense  pas  à  la  rou- 
geole, on  ne  Tisole  pas  de  son  frère  et  de  ses  sœurs .  Le  5  mai  au  soir,  il 
a  390,2  dans  l'aine  ;  le  6  mai,  38<>,9  le  matin,  39<»,5  le  soir;  TérupUon 
débute  ce  jour-là  à  la  face  et  se  complète  les  deux  jours  suivants. 
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l)ès  J'avanl-veille  de  l'éruption,  je  note  un  gonflement  notable  des 
gencives  avec  aspect  violacé  et  enduit  épithétial. 

t>l  énanllième  buccal  m'avait  fait  prévoir  la  rougeole  avant  rérupUon. 
Mm  soupçons  ne  devaient  pas  tarder  à  se  confirmer.  La  température 
miinte  i  39° ,8  le  deuxième  jour  de  l'éruption  et  décline  ensuite  pour 
tomber  à  a?"  le  10  mai,  cinquième  jour  de  l'éruption. 

Toux  pénible  pendant  l'invasion,  l'éruption  et  miinie  après,  râles  sous- 
crépitants  en  arrière  pendant  quelques  jours. 

liés  le  début  de  l'éruption,  je  note  un  engorgement  modéré,  mais  un 
l>i'ii  douloureux  des  ganglions  cervicaux,  axillaires  et  inguinaux.  Celte 
{lulyadénopalliie  disparaît  après  la  défervescence. 

Au  moment  de  la  défervescence,  urines  troubles  à  l'émission,  chargées 
d  iirates  et  de  phosphates. 

Comme  traitement,  outre  le  repos  an  lit  et  la  diète  lactée,  les  instilla- 
iions  nasales  d'huile  résorcinée,  lespulvérisalionn  à  vapeur  de  la  gorge,  j'ai 

iiimis  l'enfanl  i  la  lumière  rouge,  j)endaiit  le  deuxième  et  le  troisième 

ur  de  l'éruption.  Des  rideaux  d'Andrinople  ont  été  tendus  devant  les                                ' 
Mih'ties,   et  la  chambre  n'a  été  éclairée  que  par  une  lanterne  rouge. 
1  i;it^ndant  l'éruption  a  été  très  rouge,  très  intense,  et  aussi  durable 
tinq  jours)  que  dans  les  ras  de  rougeole  forte.  La  température,  elle- 
iii^me,  comme  le  montre  la  figure  1 ,  n'a  pas  été  influencée  par  la  photo- 
iliiTapie. 
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S-  M«.  ^  Marie-I 
cent^ionnée  par  so 
00  prend  sa  lempén 
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toux,  les  gencives  se 
déjà.  Il  ne  fait  que 
jour  de  l'invaaior, 

Fig.  1. 

cun  avantage  du  procédé  de  M.  1 
fi  ne  pas  l'employer  pour  les  trois 
3urs  dt)  la  contagion  devaient  é 
bservations. 

ouise  C...,  neuf  ans,  sœur  du  précé 
n  frère  le  3  ou  le  4  mai  ;  elle  est  tenue 
ture  matin  et  soir,  tout  va  bien  jus 
mpérature  inguinale  donne  38", 8;  i 
nt  rouges  et  tuméllées,  l'énanlhème 
'accentuer  les  jours  suivants.  Le  14 
les  amygdales,  très  gonflées,  prùse 

D' Chatinière, 

autres  enfants 
Ire  pris  à  leur 

dent,  a  dû  être 
en  observation, 
ïu'aul3mai;le 
y  a  un  peu  de                               , 

buccal  s'accuse 
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blancs  {angine  puttacée);  cependant,  à.  part  la  toux,  il  n'y  a  pts  de 
symplômes  pénibles.  Je  noie  l'apparition  d'nsseï  gros  ganglions  Mt\\- 
caux,  el  de  ganglions  moindres  aux  aines  el  aux  aisselles.  La  lempéra- 
ture  resle  assez  basse  (autour  de  38°)  les  troisième  et  quatrième  jours  de 
l'invasion.  Le  soir  de  ce  quatrième  jour  (16  mai),  la  face  présenle 
quelques  taches,  et  le  thermomètre  monte,  de  37°, 6  le  matin,  i  39'  le 
soir.  Le  lendemain  l'âruplion  s'accentue,  le  soir  la  température  atteint 
39°, S,  les  taches  rouges  gagnent  le  tronc  el  les  membres,  mais  l'ëruptimi 
est  moins  intense  que  dans  le  cas  précédent  Le  iS  mai,  troisième  jour 
de  l'éruption,  il  y  a  de  la  diarrhée.  Le  quatrième  jour,  la  dérervescenn- 
commence;  elle  est  complète  le  cinquième  jour  de  l'Éruption  (lig.  î. 
Mais  deux  jours  après  il  y  a  une  légère  récurrence  fébrile. 


L'angine  a  été  fugace,  mais  le  catarrhe  oculo-nasal  a  manqué.  On  jipui 
dire  que  l'énanthème  a  porté  sur  la  bouche  et  la  gorge. 

Quant  aux  bronches,ellesonlété  peu  atteintes;  quelques  râles  sibilanb 
el  ronflants  très  Éphémères.  Amaigrissement  notable. 

Le  traitement  a  consisté  en  bouillon  et  thé  léger  (l'enfant  ne  voulant 
pas  de  lait);  on  a  Insisté  sur  les  pulvérisations,  les  in^ljllatlons  nasale*, 
les  badigeonnages  de  la  gorge  au  jus  de  citron.  Bain  tiède  à  latin. 

Quoique  la  lumière  rouge  n'ait  pas  été  employée,  l'éruption  a  été 
moins  intense  que  dans  le  cas  précédent. 


3'  cas.  —  Jules  C.,,,  six  ans  trois  mois,  frère  de  la  précédente,  conta- 
gionné  à  la  même  source,  a  présenté  son  invasion  le  même  jour  (13  mai  : 
le  malin,  il  avait  37°, 3,  le  soir  il  monte  à  38" ,3  (température  inguinale  ; 
je  lui  fais  prendre  le  Ut;  pendant  quatre  joui's  la  température  a  oscillé 
entre  37"  el  :t8",6  pour  monter  le  cinquième  jour  &  39'',2,  quand  l'éruption 
s'est  déclarée  (fig.  3). 

Dès  le  second  jour  de  l'Invasion  l'énanthème  buccal  est  évideal  cl 
une  forte  angine  pultacée  se  déclare,  sans  catarrhe  ocuto-nasal,  avei' 
toux  rauque.  D'énormes  ganglions  assez  douloureux,  mais  non  durs,  se 
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munirent  à  l'angle  des  mdchoires;  les  amygdales,  grosses  et  rouges,  sont 
recouvertes  d'enduits  puUacés. 

Outre  ladénopathie  cervicale,  je  note  une  adénopathie  moins  accentuée 
des  aines  et  des  aisselles.  Quelques  râles  de  bronchite. 

L'éruption,  modérément  intense,  dure  trois  jours  ;  la  défcrvescence  se 
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Fig.  3. 

tail  le  troisième  jour  de  l'éruption.  Légère  récurrence  fébrile  les  huitième 
el  (li«ième  jours  de  la  maladie. 

(kimtne  traitement,  repos  au  lit.  diète  lactée,  badigeonuages  de  l;i 
gurge  au  Jus  de  citron,  instillations  nasales  biquotidiennes,  pulvéïi- 
«alions  à  vapeur.  Pas  de  photo  thérapie,  guérison  sans  complication 
comme  dans  les  cas  précédents. 


j-i 


s.  —  Marie-Thérèse  C...,  vingt-deux  mois  et  demi. 


!s  pré- 


«dents,  contagionnée  en  même  temps  que  les  autres  par  le  frère  aliiÈ, 
lo  \a  \i.  mni  nii  «fiir  3S°,S  dans  le  rectum,  puis  les  quatre  jour? 


|jré>i'nte  le  14  mai  au  ^un  ^a~,<'  uaii:>  ic  ic^-iuha,  puj?i  ica  4uaLic  juui'^ 
le  température  qui  oscille  entre  Ti"  et  38°  (fig.  4).  Le  18  mai, 


cinquième  jour  de  cette  invasion  à  peine  accusée,  quoiqu'il  y  ail  un  léger 
énsntbènie  buccal  et  du  coryza,  je  commence  k  espérer  que  la  filletle 
échappera  à  la  rougeole. 
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Mais  le  lendemain,  19  mai,  la  face  prési-nte  quelques  macules  c&raclé- 
risliques,  et  les  deux  jours  suivants,  on  en  relève  un  certain  nombre  sur 
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le  corps  et  les  membres  ;  la  température  monte  le  premier  jour  de 
Téruption  à  38<>,8,  pour  tomber  ensuite  à  37»,8,  37»,3.  Pas  de  mal  de 
gorge,  pas  d'adénopathie  notable. 

En  somme  invasion  traînante  et  peu  fébrile,  éruption  éphémère,  di>- 
crête  et  peu  colorée,  guérison  rapide. 

Même  traitement  que  dans  les  cas  précédents,  pas  de  photothérapie. 

En  résumé,  nous  voyons  un  garçon  de  dix  ans  rapporter  du  col- 
lège une  rougeole  légitime  assez  intense  ;  il  y  a  trois  autres  enfantas 
dans  la  famille,  aucun  n'échappe  à.la  contagion,  ce  qui  est  la  règle. 
La  maladie,  bénigne  en  somme  dans  les  quatre  cas,  s'est  comportée 
très  différemment. 

L'ainé  des  enfants,  le  plus  grand,  le  plus  robuste,  est  celui  qui 
a  présenté  la  forme  la  plus  intense,  quoiqu'il  ait  été  soumis  à  la 
photothérapie.  Aucun  des  enfants  n'a  présenté  d'écoulement  nasal, 
sauf  le  plus  jeune  ;  donc  un  seul  cas  de  catarrhe  nasal  sur  quatre. 

Par  contre,  tous  les  quatre  ont  eu  l'énan thème  buccal  de  la  période 
d'inv6ision,  sur  lequel  j'ai  insisté  il  y  a  quelques  années  :  érythème 
avec  gonflement  des  gencives,  enduit  pultacé  de  la  muqueuse . 

Deux  enfants  sur  quatre  ont  eu  un  énanthème  pharyngé  compa- 
rable à  celui  de  la  scarlatine  :  grosses  amygdales,  rougeur,  points 
blancs,  adénopathies  cervicales. 

Trois  enfants  sur  quatre  ont  eu  de  la  polyadénopathie  axillaire, 
inguinale  et  cervicale. 

La  fillette  de  vingt-deux  mois,  celle  au  sujet  de  laquelle  on  avait 
conçu  quelques  craintes,  à  cause  de  son  âge,  a  présenté  la  forme 
la  plus  bénigne,  la  plus  courte,  la  moins  fébrile  ;  quoique  la  figure  4 
donne  des  températures  rectales,  on  notera  que  ces  tempéra- 
tures sont  inférieures  à  celles  des  figures  1,  2,  3  qui  donnent  des 
températures  inguinales. 

Si  cette  enfant  avait  été  soumise  à  la  photo  thérapie,  on  n'aurait 
pas  manqué  de  dire  que  la  bénignité  du  cas  plaidait  en  faveur  de 
cette  méthode.  Comme  elle  n'y  a  pas  été  soumise,  je  suis  donc  en 
droit  d'émettre  un  doute  sur  la  valeur  de  la  méthode  préconisée  par 
notre  confrère  le  D*"  Chatinière.  Cependant  mon  expérience  est  trop 
récente  et  trop  restreinte  pour  me  permettre  de  juger  définitive- 
ment cette  méthode.  Des  essais  plus  nombreux,  plus  rigoureux, 
devront  être  entrepris  avant  de  porter  un  jugement  sans  appel. 

La  lecture  des  observations  de  M.  Chatinière  m'avait  inspiré  con- 
fiance ;  après  le  timide  essai  personnel  que  j'ai  fait,  je  suis  ébranlé 
et  je  conserve  des  doutes  jusqu'à  plus  ample  information. 


REVUE   GENERALE 


PHOTOTHÉRAPIE  DE  LA  ROUGEOLE 

Les  recherches  de  Pinsen  {de  Copenhague)  ont  montré  que  les 
rayons  ultra-violets  du  spectre  solaire  avaient  une  action  irritante 
sur  la  peau  et  produisaient  notamment  l'érythème  solaire.  Quand 
une  fièvre  éruptive,  la  variole  par  exemple,  est  exposée  à  la  lumière 
solaire,  on  remarque  que  les  parties  éclairées  sont  plus  malades 
que  les  parties  cachées  et  que  les  cicatrices  sont  plus  profondes  et 
plus  disgracieuses  à  la  face  que  sur  le  reste  du  corps. 

D'où  l'idée  de  soustraire  les  varioleux  à  l'inlluence  des  rayons 
ultra-violets  en  filtrant  la  lumière  à  travers  des  rideaux  rouges. 
Finsen  a  employé  ce  traitement  avec  succès  dans  la  variole  en 
1893;  il  a  été  suivi  dans  cette  voie  par  Juhel-Rénoy.  D'après  ces 
auteurs,  la  suppuration  serait  moindre  chez  les  malades  ainsi  traités 
et  les  cicatrices  seraient  plus  rares  et  plus  petites. 

Le  D'  H.  Backraann  a  obtenu  d'assez  bons  résultats  de  cette 
méthode  dans  d'autres  maladies  que  la  variole,  je  veux  parler  de 
la  scarlatine  et  de  la  rougeole. 

Le  D'  Chatinière  (de  Saint-Mandé)  a  montré  à  son  tour  le  parti 
qu'on  pouvait  tirer,  dans  le  traitement  do  la  rougeole,  de  la 
méthode  de  Finsen  {la  Prexxv  méilîcale,  10  septembre  1898  et 
28  avril  1900).  Daas  douze  cas  bien  caractérisés  de  rougeole,  il  s'est 
borné,  pour  tout  traitement,  h  suspendre  au-devant  des  fenêtres 
une  étoffe  d'andrinople,  n'éclairant  la  pièce  qu'avec  une  lanterne 
rouge.  Tous  les  malades  ont  rapidement  guéri  et  l'éruption  a  en 
quelque  sorte  avorté  sous  l'influence  de  la  lumière  rouge. 
Voici  le  résumé  de  quelques  cas. 

1'  Garçon  de  huit  ans,  pris  de  catarrhe  oculo-nasal  en  juillet,  el 
de  fièvre  (38°, 8  dans  l'aisselie).  L'éruption  se  déclare,  elle 
typique.  Traitement  photothérapique  immédiat.  En  vingt-quatre 
heures,  l'éruption  a  presque  disparu,  les  taches  sont  devenues 
brunes,  il  n'y  a  plus  de  fièvre,  l'enfant  est  gai;  le  surlendemain, 
légère  desquamation.  On  supprime  la  lumière  rouge,  gucrison. 

2°  Garçon  de  trois  ans,  est  atteint  de  rougeole  avec  dyspnée, 
fièvre  (SS'.S),  pouls  &  140,  râles  crépitants  avec  submatité  (bron- 
cUte  capillaire).  Installation  d'un  rideau  d'andrinople  à  la  fenêtre, 
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lanterne  a  photographie  sur  la  cheminée.  Le  lendemain,  Tenfanl 
respire  mal  encore,  les  râles  persistent,  mais  l'éruption  s'est  pIFam^ 
et  la  fièvre  est  tombée  (37°,3),  Tenfant  est  g-ai;  les  urines,  rares  la 
veille,  sont  abondantes.  Le  lendemain,  Tenfant  respire  mieux,  on 
supprime  la  lumière  rouge;  guérison. 

3°  Pille  de  trois  mois,  sœur  du  précédent,  prise  en  même  temps, 
soumise  au  même  traitement,  présente  une  forme  aborlive  «if- 
rougeole;  la  fièvre,  assez  forte  au  moment  de  l'invasion  i31)*,i . 
tombe  le  lendemain,  l'éruption  est  des  plus  fugaces  et  la  loux 
disparaît  avec  elle . 

4°  Deux  garçons,  âgés  de  neuf  et  sept  ans,  présentent  depuis 
trois  jours  les  symptômes  de  l'invasion  d'une  rougeole  :  toux 
rauque  et  fréquente,  conjonctivite,  fièvre,  céphalée,  embarras 
gastrique.  Installation  de  rideaux  rouges.  Le  lendemain  l'éruplion 
confirme  le  diagnostic;  cette  éruption  disparaît  en  vingt-huit 
heures,  et  trois  jours  après,  les  rideaux  sont  enlevés,  la  guérison 
étant  complète. 

5°  Fille  de  cinq  ans,  est  atteinte  le  2  juin  d'une  épislaxis  pro- 
longée avec  39", 7  ;  langue  saburrale,  yeux  clignotants  et  fuyant  la 
lumière,  toux  rauque,  râles  disséminés  dans  les  deux  poumons. 
La  rougeole  est  reconnue  avant  l'éruption  et  la  photothérapie 
mstituée  aussitôt.  Le  4  juin  l'éruption  apparaît,  et  dix  heures  ajuvs 
il  n'en  reste  plus  traces.  La  toux  cesse  bientôt,  et  le  G  juin  un 
donne  un  bain  et  on  permet  la  sortie  de  la  malade. 

6"  Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  présente  le  9  janvier  IIKM)  «le^ 
vomissements,  de  la  céphalée,  des  épistaxis;  température  40\r), 
peau  sèche  et  brûlante,  conjonctives  tuméfiées  et  rouges,  ràl»? 
fins  disséminés  dans  la  poitrine,  quintes  de  toux  rauque.  Le  len- 
demain, éruption  caractéristique  de  rougeole  et  l'application  des 
rideaux  rouges  est  ordonnée.  L'éruption  ne  dure  que  six  heures: 
la  fièvre  persiste  encore  quarante-huit  heures,  la  toux  se  calme  en 
même  temps  que  les  râles  disparaissent;  le  12  janvier  on  donne 
un  bain  et  le  13  janvier  l'enfant  fait  sa  première  sortie. 

7°  Enfant  de  six  ans,  présente  une  éruption  généralisée  avec 
39°, 1,  larmoiement,  coryza,  toux  rauque.  Photothérapie  immédiate. 
Le  lendemain,  l'éruption  a  disparu  et  la  fièvre  est  nulle  (37*», 1);  mais 
l'enfant  est  excité,  rit  et  joue  avec  excès.  Le  surlendemain  fagrila- 
tion  continue,  on  supprime  les  rideaux  rouges.  Deux  heures  aprèî, 
le  petit  malade  est  calmé  et  dort.  Guérison. 

Voilà  donc  une  série  de  cas  très  favorables  à  la  méthode  photo- 
thérapique  ;  tous  les  malades  guérissent  rapidement  et  sans  incident, 
avec  une  évolution  abortive  frappante.  Non  seulement  l'éruption 
est  inlluencée  par  la  lumière  rouge,  ce  qui  est  conforme  à  l'ensei- 
gnement de  Finsen,  mais  la  fièvre,  la  bronchite  sont  en  quelque 
sorte  jugulées.  Ce  sont  là  des  résultats  qui,  s'ilç  se  confirment 
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iJans  des  observations  ultérieures,  peuvent  être  qualiPés  de  remar- 
i|uables. 

M.  Ghalinière  a  remarqué  que  l'éruption  disparaissait  d'abord 
sur  les  parties  découvertes,  et  en  dernier  lieu  sur  les  régions 
soiislraites  à  Tinfluence  des  rayons  rouges. 

La  rapidité  d'action  du  Iraitement  comporterait  d'assez  grandes 
variations,  suivant  le  moment  de  la  journée  où  il  intervient. 
L'obscurité  de  la  nuit  ne  permet  pas  l'action  des  rayons  lumineux 
rouges.  Un  malade,  soigné  dès  le  malin,  pourra  être  gut'ri  le  soir, 
tandis  qu'un  autre  malade,  soigné  dans  le  milieu  de  la  journée  ou 
l'après-midi,  ne  sera  guéri  que  le  lendemain. 

Quoi  qu'il  en  soit,  M.  Chatinière,  qui  n'est  pas  un  observateur 
novice  et  incompétent,  croit  pouvoir  alïirmer  hautement  que  les 
résultats  obtenus  par  lui  sont  dus  à  l'action  des  rayons  rouges.  Et, 
jusqu'à  plus  ample  informé,  on  doit  l'en  croire.  Au  surplus,  la 
méthode  qu'il  préconise  n'a  aucun  inconvénient  et  tout  praticien 
est  h  même  de  l'éprouver. 

D'après  les  renseignements  recueillis  par  M.  le  D'  Chatinière,  il 
esiâte  dans  certoins  pays  un  traitement  empirique  et  populaire  de 
la  rougeole  par  les  êtoiVes  rouges. 

Dans  le  Caucase,  on  a  l'habitude  de  revêtir  d'habits  rouges  les 
fnfants  atteints  de  rougeole.  Dans  les  Vosges  même,  les  femmes 
ilu  peuple  envelopperaient  leurs  enfants  de  jupons  rouges,  quand 
ils  ont  la  rougeole.  L'histoire  ne  dit  pas  si  les  résultats  de  cette 
(iralique  sont  aussi  favorables  que  ceux  dont  le  savant  médecin  de 
Saint-Mandé  nous  a  fait  le  récit. 

Gomment  expliquer  l'action  des  rayons  rouges  sur  la  marche  de 
l'éruption  rubéolique? 

On  a  lu  plus  haut  l'explication  de  Finsen;  ce  qu'il  y  a  d'irritant 
dans  la  lumière  solaire,  c'est  le  rayon  ullra-violet;  c'est  lui  qui  fait 
rougir  la  peau,  c'est  à  lui  qu'on  doit  rérythèn>e  solaire.  On  peut 
en  induire  qu'il  exalte  les  manifestations  cutanées  des  fièvres 
êruptives  (rougeole,  scarlatine,  variole,  etc.).  En  le  supprimant,  on 
supprime  cette  exaltation,  et  la  fluxion  cutanée  est  réduite  au 
minimum. 

Le  D' Chatinière  croit  en  outre  que  la  résistance  de  l'organisme 
à  l'infection  et  ses  moyens  de  défense  sont  accrus  et  renforcés  par 
li-s  rayons  rouges,  et  il  cite  k  l'appui  de  cette  opinion  l'excitation 
nerveuse  qu'il  a  observée  chez  un  de  ses  petits  malades.  C^tte 
excitation  a  disparu  aussitôt  après  l'enlèvement  des  rideaux  rouges. 
Le  rouge  serait  dynamogène. 

Mais  on  pourrait  discuter  ces  dilTérentes  interprétations;  il 
suffirait  à  l'heure  présente  que  l'action  favorable  de  la  photothé- 
rapic  fût  établie  par  des  faits  suffisamment  nombreux  et  suffisam- 
ment précis  ■ 


REMARQUES  A  PROPOS  DE  LA  REVUE  GÉNÉRALE 

LES    MICROBES    DANS    LES    CASTRO  -  ENTÉRITES 

DES   NOURRISSONS 

Par   le  Prof.  AdoU  BAGINSKT. 

Dans  la  revue  générale  sur  les  microbes  dans  les  gastro-entérite> 
des  nourrissons  {Archives  de  médecine  des  Enfants,  1900,  p.  2î*) , 
je  trouve,  au  sujet  de  mes  travaux,  cette  appréciation  :  «  La 
classification  de  Baginsky  est  analogue  au  point  de  vue  analomo- 
clinique.  Mais  le  médecin  berlinois  ne  croit  pas  à  l'origine  exogène 
d'aucune  de  ces  formes.  Il  a  trouvé,  etc.  » 

Dans  ce  passage,  mon  opinion  sur  Tétiologie  des  gastro-enlériles 
des  nourrissons  n'est  pas  rendue  correctement. 

Je  crois,  en  effet,  avoir  été  un  des  premiers  à  insister  sur  l'in- 
fection exogène  des  nourrissons  par  le  lait,  qui,  principalement  en 
été,  se  charge  de  microbes  et  de  toxines,  dans  l'article  suivant  : 
Ueber  den  durchfall  und  Brechdurchfall  der  Kinder  (Jahrb,  f. 
Kind,,  1875,  B^'S,  p.  310).  En  même  temps  j'ai  toujours  pensé  que  les 
microbes  qui  se  trouvent  pi'éalablement  dans  l'intestin  des  enfants, 
peuvent  acquérir  des  qualités  toxiques  et  malignes  dans  les  mêroe^ 
conditions.  J'avais  donc  déjà  acquis  la  même  opinion  et  formulé 
la  même  conception  que  le  D' Escherich  quand,  après  la  description 
des  microbes  intestinaux,  il  distingue  l'infection  exogène  et 
l'infection  endogène.  Je  crois  fermement  que  l'opinion  attribuée  à 
plusieurs  auteurs,  et  démontrée  par  aucun,  sur  la  production  des 
diarrhées  d'été  par  des  microbes  spécifiques,  n'est  nullement  fondée. 

Les  études  que  j'ai  faites  m'ont  conduit  à  la  conviction  que  ces 
microbes  ne  sont  que  des  saprophytes.  Je  ne  crois  pas  à  la  présence 
de  microbes  spécifiques  dans  l'entérite  streptococcique  ;  mais  je 
pense  qu'il  s'agit  d'une  simple  forme  saprophytaire. 

Gela  n'empêche  pas  que,  suivant  les  circonstances,  des  microbe^ 
spécifiques  ne  puissent  entrer  dans  l'organisme  des  nourrisson^ 
pour  produire  des  infections  dangereuses  suivies  de  diarrhées,  par 
exemple  les  infections  pyocyaniques  que  j'ai  décrites.  Mais  ces 
maladies  gastro-intestinales  ne  comptent  pas  parmi  les  diarrhées 
d'été  habituelles  aux  nourrissons;  elles  se  montrent  plutôt  à  l'état 
sporadique,  même  en  hiver,  surtout  dans  les  asiles  d'Enfants 
trouvés  et  dans  les  Cliniques  d'enfants. 

Ce  sont  alors  des  maladies  particulières. 

Voilà,  en  peu  de  mots,  mon  opinion  explicite. 

J'espère  avoir  l'occasion,  au  Congrès  international  de  Paris,  de 
revenir  amplement  sur  ce  sujet. 


PVBLICATIOUS  PÉRIODIQUES. 


Gontribation  à  l'étude  de  la  roageole,  par  le  D'  Lesage  (Soc.  mid.  des 
hôp.  de  Paru,  9  mars  (900). 

Examiaant  les  mucosiléa  du  nez  el  de  la  gorge,  l'auteur  a  obtenu,  par 
h  culture,  outre  les  staphyloftoques  et  slreplocoques,  des  zooglêes  d'un 
iiiicrucoque  très  lin  (moitié  d'un  grain  de  staphyiocoijue),  décoloré  par  le 
Cram,  Sur  200  cas  de  rougeoie  en  pleine  éruption,  il  a  trouvé  ce  microbe 
i'j  Tois.  Inoculant  les  niucositéa  nasales  sous  la  peau  d'un  lapin,  il  a 
obtenu  la  mort  de  l'animai  par  seplicémie  dans  le  délai  de  deux  à  dix 
juurâ.  On  retrouve  le  mirrocoque  au  point  inoculé,  dans  le  sang  et  les 
organes.  En  inoculant  le  mucus  nasal  par  projection  dans  les  narines  du 
lapin,  le  résultai  est  h  peu  près  le  même.  Si  l'on  prend  du  sang  dans 
l«  veine  d'un  rougeoleux,  on  peul  obtenir  (4  fois  sur  20)  des  cultures 
de  microcoque.  En  inoculant  ie  sang  au  lapin,  on  obtient  la  mort  de 
lanimal  et  ou  retrouve  le  microcoque.  A  l'autopsie  des  rougeuleux,  le 
microbe  est  constaté  plusieurs  fois.  Un  peut  le  retrouver  aussi  dans  la 
diarrhée.  Chez  les  convalescents,  il  est  plus  rare  ;  on  l'observe  dans  les 
complications. 

Le  microcoque  de  la  rougeole  cultive  bien  sur  la  gélose  simple  (petit 
»bié  très  fm,  transparent,  analogue  à  la  culture  du  pneumocoque). 

Dans  2S  examens  de  scarlatine  pure,  pas  de  microcoque  ;  dans  6  cas  où 
la  ruugeole  était  venue  compliquer  la  scarlatine,  le  microcoque  existait  ; 
de  mime  dans  la  rougeole-diphtérie.  Chez  45  enfants  indemnes  de  rou- 
geole, pas  de  microcoque.  Chez  S5  enfants  qui  avaient  eu  la  rougeole,  il 
existait  2 fois.  Est-ce  le  microbe  de  la  rougeole?  On  ne  pourra  l'aflirmer 
que  si  OD  obtient  expérimentalement  la  maladie. 

Centhbnto  alla  patologia  del  tnorbillo  (Contribution  à  la  pathologie  de  la 
rougeole),  par  le  D'  Em.  Ciokh  iGaz.  degli  osp.  e  délie  clin.,  18  mars  1900). 

L'auteur,  durant  une  grave  épidémie  urbaine,  a  pu  étudier  environ 
WO  cas  de  rougeole  et  en  tirer  quelques  déductions  intéressantes. 

Après  20  ou  30  cas  bénins  apparaissent  les  cas  graves  comme  si  le 
microbe  s'exaltait  par  les  passages  successifs  dans  l'organisme  humain  ; 
puis  venaient  les  broncho-pneumonies,  puis  les  convulsions,  puis  les 
maaireslalions  rénales,  et  entin  on  retombait  dans  les  cas  bénins. 

La  flèvre  ne  se  termine  pas  toujours  après  la  défervescence  ;  chez 
oO  enfants,  on  a  vu  persister  une  lièvre  continue,  à  rémissions  matinales, 
sans  qu'il  y  eût  de  bronchite  notable,  pendant  un,  deux  et  même  trois 
mois.  Ces  caa  de  fièvre  poat-morbilleuse,  étudiés  auparavant  par  Pucci 
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(même  journal,  août  1804),  avaient  été  attribués  par  lui  à  la  malaria  ou 
à  la  fièvre  typhoïde.  Or  ces  maladies  n*existaienl  pas  dans  la  ville  de  Sala 
où  M.  Emilio  Ciofd  a  recueilli  ses  observations.  On  ne  peut  donc 
invoquer  que  le  poison  morbilleux. 

Sur  72  nourrissons  exposés  à  la  contagion,  on  a  observé  ce  qui  suit  : 
t)0,  âgés  de  plus  de  cinq  mois,  ont  fourni  48  cas  (2  indemnes)  ;  les  ^2  de 
moins  de  cinq  mois  n'ont  donné  que  o  cas  de  contagion  (17  indemnes . 
Il  y  aurait  donc  une  certaine  immunité  pour  les  enfants  de  moins  de 
cinq  mois  et  chez  eux  la  maladie  serait  légère.  StelTen  a  noté  les  méme^ 
particularités  à  ïubingue  (Deut,  Arch,  f.  Klin,,  <899). 

Sur  les  72  nourrissons,  11  sont  morts  (aucun  au-dessous  de  sept  moi« . 
soit  15,2  p.  100.  La  même  immunité  existerait  pour  la  diphtérie. 

Quant  aux  récidives,  sur  600  cas,  l'auteur  n'en  a  observé  qu^une.  Pour 
le  diagnostic  précoce,  le  signe  de  Koplik  et  surtout  la  gingivite  érylh^*- 
mato-pultacée  de  Comby  rendent  de  grands  services.  L'auteur  insiste  sur 
le  traitement  hygiénique  par  les  bains  et  Taération. 

Épidémie  d'ictère  chez  les  enfants,  par  M.  Fringuet  {La  Presse  médicah\ 
D  juillet  1899). 

L'auteur  a  observé  7  cas  d'ictère  chez  des  enfants  fréquentant  la  même 
école  ;  cette  école  comptait  à  peine  30  élèves  ;  le  quart  de  l'effectif  a 
donc  été  atteint. 

La  maladie  a  débuté  en  janvier  et  s  est  continuée  en  février  et  mars. 
Il  y  a  eu  4  garçons  et  3  filles;  le  plus  jeune  des  enfants  avait  cinq  an^^. 
le  plus  âgé  treize.  Tous  les  cas  ont  été  bénins  et  se  sont  terminés  par  la 
guérison.  Us  se  sont  montrés  les  uns  après  les  autres,  sauf  2  qui  ont 
évolué  en  même  temps.  Pas  d'influenza  ni  de  fièvre  typhoïde  dans  le 
pays.  Pas  d'écart  de  régime.  Les  eaux  ne  semblent  pas  pouvoir  être 
incriminées.  Les  symptômes  ont  toujours  été  les  mêmes  :  faiblesse  géné- 
rale, perte  d'appétit,  parfois  nausées  et  vomissements,  épislaxis.  Consti- 
pation. Langue  saburrale.  La  coloration  jaune,  peu  accentuée,  e^t 
apparue  quatre  à  cinq  jours  après  le  début. 

Foie  hypertrophié  et  parfois  douloureux  à  la  pression.  Hâte  gros^. 
Mais  ces  hypertrophies  n'ont  pas  persisté  pendant  la  convalescence.  Le 
pouls  a  été  notablement  ralenti,  et  la  bradycardie  a  persisté  après  le 
retour  du  foie  à  ses  dimensions  normales.  Dans  un  cas,  il  est  descendu 
à  3o  pulsations  par  minute,  et  dans  un  autre  cas  à  58.  L'ictère  sW 
résorbé  huit  à  dix  jours  après  la  convalescence.  Pas  de  rechute. 

Comme  traitement  :  purgatif  salin  au  début,  deux  purgatifs  au 
calomel  vers  le  déclin,  salol,  sel  de  Vichy,  lait,  tisane  d'orge. 

Cérébral  abscessin  a  child  three  months  old,  complicated  by  erysipelas 
of  the  head  and  face,  opération,  recovery  (Abcès  du  cer\'eau  chez  un  enfant 
de  trois  mois,  compliqué  d'érysipèle  de  la  tète  et  de  la  face,  opération,  gué- 
rison), par  le  D' William  J.  Doyle  (The  iV.  Y.  med,  journ.,  29  juillet  lb99 

Fillette  de  trois  mois  observée  le  25  avril.  Depuis  un  ou  deux  jours, 
irritabilité,  diarrhée  verte,  borborygmes.  Le  27,  même  état,  agitation, 
insomnie.  Le  28,  pupilles  contractées,  fièvre  vive,  grosse  tuméfaction  au 
niveau  de  la  fontanelle,  avec  fluctuation.  Cependant  l'enfant  n'avait 
jamais  été  malade;  rien  du  coté  des  oreilles,  pas  de  syphilis,  allaitement 
naturel.  Une  incision  d'un  pouce  de  long  est  faite  sur  la  tumeur,  à  droite 
de  la  ligne  médiane  ;  la  dure-mère  est  ponctionnée  et  du  sang  s'écoule  en 
abondance  (sinus  longitudinal  intéressé).  L'opération  est  remise  à  qua- 
rante-huit heures  pour  cause  d'hémorragie.  On  renouvelle  le  pansement, 
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p(on  trouve  du  pus.  Lavage  au  sublimé  à  I  p.  5000.  Tout  allait  bien 
ijiian<l  un  érysîpèle  se  déclare,  envahissant  la  lôte  el  la  face  ;  mais  l'eiifant 
guérit  parfaitement.  Impossible  de  trouver  la  cause  de  cet  abc^s. 

i  case  ol  menlDgitis  due  te  the  typhoid  bacilluB  (Cas  de  méningite  par 
bacille  Ijphique).  par  le  D'' A.  H,  \Ve>twûiith  [Arch.  ofpe,!.,  nov.  1899). 

Kille  de  quatre  an»  soignée  pendant  dix-sept  jours  par  l'auteur  en 
octobre  1898.  Diagnostic  de  lièvre  typhoïde.  Uébul  six  jours  auparavant 
lanuroie,  mal  de  tète,  lièvre,  soif).  Symptômes  habituels  de  lièvre  typhoïde 
lie  lype  moyen.  Le  1 1  octobre  (IT  jour),  l'épreuve  de  Widal  est  négative  ; 
lie  même  le  15  octobre.  Le  16,  stupidité,  convulsions,  respiration  de 
<^heyne-Stokes;  le  lendemain  strabisme,  raideur  de  la  nuque,  mort  dans 
la  .ioirée,  les  symptômes  cérébraux  ayant  duré  quatorze  heures.  Pas  d'au- 
lD[)sle,  une  ponction  lombaire  faite  quelques  heures  avant  la  mort  a 
lionne  un  liquide  trouble  contenant  beaucoup  de  bacilles,  décolorés  par 
le  tiram.  Cultures  appropriées  présentant  l'agglutination  par  le  sérum 
de  deux  malades  atteints  de  lièvre  typhoïde.  Pas  de  bacilles  tuberculeux. 

Snr  an  cas  da  méningite  cérébro-spinale  à  streptocoques  et  à  staphylo- 
coques ches  nu  sujet  atteint  de  mal  de  Pott  flstnlenz,  par  P.  Guii)*L(La 

Presse  médieale.  16sept.  1899). 

Outre  la  méningite  cérébro-spinale  épidémique  à  pneumocoque  ou  à 
inétiirigocoque  de  NVeichselbaum,  il  y  a  des  méningites  par  infection 
-iroiidaire  (streptocoque,  staphylocoque,  colibacille,  bacille  d'Eberlh). 

Fille  de  trois  ansentréc  à  Berck  le  1  ;>  avril  1 89"  pour  un  mal  de  Pott  dorsal, 
aiec  paraplégie  absolue,  anesthésie,  paralysie  des  sphincters,  troubles 
trophiques.  Quelques  jours  après,  contractures.  M,  Ménai-d  pense  qu'on 
pourrait  remédier  i  la  compression.  Celle-ci  peut  être  due  à  une  lame 
iitseu^e  (rare),  à  la  pachyméningite  externe  caséeuse  (Charcot  et  Michaul), 
a  un  abcès  tuberculeux. 

Le  2i  mai,  résection  des  côtes  à  droite  de  la  gibboaité,  taminectomie, 
i*sue  de  pus,  drainage.  Cependant  la  paraplégie  continue.  Pendant  deux 
ans,  même  état,  trajet  listuleux.  Le  I''  avril  18y9,  l'écoulement  se  tarit. 
Le  '  avril,  quelques  vomisscmenls.  Le  lendemain,  douleur  frontale,  fuli- 
^imisilés,  fièvre  (40°, .ï),  hypereslhésie.  Le  16,  épistaxis.  Ventre  rétracté. 
Le  SO,  perte  de  connaissance,  41°.  mort. 

Autopsie.  ~  Espaces  sous-arachnoidicns  remplis  de  pus  à  la  convexité 
comme  à  la  base,  le  pus  suit  les  nerfs  crâniens,  le  bulbe,  la  moelle. 
Pacliyméningile  externe  au  niveau  de  la  gibbosilé,  comprimant  la  moelle 
qui  est  étranglée  k  ce  niveau.  Les  cultures  du  pus  recueilli  avec  des 
pipettes  stérilisées  ont  montré  le  staphylocoque  blanc  et  le  streptocoque. 
Il  y  avait  association  de  ces  deux  microbes.  Cependant  on  avait  cru  pen- 
dant la  vie  à  une  méningite  tuberculeuse  qui  n'existait  [>as. 

Du  cas  de  méningite  cérébro-spinale  prolongée.  Bons  eUets  des  ponc- 
Uoni  lombaires  pratiquées  à  onie  reprises,  parle  D^Nettëh  [Soc.  m^ci.  des 

Wpiiûiw,  28  juillet  1899). 

Cargon  de  deux  ans  et  demi,  entré  à  l'hôpital  le  2  juin,  secoud  jour  de 
sa  maladie,  sorti  le  1  juillet  très  amélioré.  Hevu  le  cinquante-huitième 
jour  non  guéri.  La  base  du  traitement  a  été  la  balnéatiun  chaude,  avec 
injections  de  sérum  el  ponctions  lombaires  répétées.  Les  ponctions  ont 
été  faitesà  des  intervalles  de  deux  à  cinq  jours  (30  à  70  grammes  de 
liquide  céphalo-rachidien  chaque  fuis;.  Lors  de  la  première  ponction, 
liquide  (rouble,  laissant  déposer  un  sédiment  de  pus  (3  juin).  Le  5  juin, 
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le  liquide  ne  renfermait  qu'un  petit  sédiment.  La  troisième  ponction  ne 
donnait  plus  qu'un  mince  flocon  fibrineux,  puis  le  liquide  est  devenu 
aussi  clair  que  de  Teau  de  roche,  avec  le  microcoque  ,de  Weichselbaum 
décelé  parles  cultures.  M.  Netter  pense  que  la  soustraction  du  pus  a  été 
très  utile  au  malade  et  que  les  modifications  du  liquide  sont  dues  vrai- 
semblablement aux  ponctions  répétées.  Dans  deux  cas  de  méningite  sup- 
purée,  on  a  pratiqué  la  laminectomie  vertébrale  pour  assurer  Técouiement 
du  pus;  mais  la  mort  n'a  pu  être  évitée.  La  ponction  lombaire  est  une 
Intervention  assurément  moins  dangereuse  et  moins  difficile.  Elle  doit 
être  préférée. 

Case   of  suprahepatic  abscess,  incision,  resection  of  rib,  recoTerj 

(Abcès  sus-hépathique,  incision,  résection  costale,  guérison),  par  le 
D''  John  Watson  {Brit.  med,  joum.f  16  décembre  1899). 

Garçon  de  dix  ans,  reçu  en  novembre  1898,  à  Newbury  and  Dittricî 
Hospital  pour  une  tuberculose  générale  supposée.  Depuis  un  mois  ou  s^ix 
semaines,  il  a  perdu  l'appétit  et  l'embonpoint,  devenant  de  plus  en  plus 
faible  sans  cause  appréciable.  11  y  a  quinze  jours,  frisson  après  avoir  été 
mouillé.  Alternatives  de  diarrhée  et  constipation.  Le  père  est  mort  phti- 
sique, mère  saine,  frère  coxalgique. 

Enfant  très  affaibli  et  très  maigre,  douleur  au  côté  droit  de  la  poitrine 
et  dans  l'épaule  droite.  Toux  continuelle,  frissonnements,  anorexie, 
langue  sèche,  vomissements  bilieux.  Fièvre  le  soir,  apyrexie  le  matin. 

Décubitus  dorsal.  Quand  on  le  tourne  sur  le  côté  gauche,  il  se  plaint 
dans  la  région  hépatique  et  a  la  respiration  courte.  Kmaciation,  peau 
jaune,  conjonctives  ictériques.  Quelques  râles  sibilants  à  la  base  droite, 
submatité.  Matité  hépatique  accrue  par  en  haut,  le  bord  étant  senti  der- 
rière la  ligne  costale.  Urines  denses,  sans  albumine,  ni  sucre,  ni  cylindres. 

Diète  lactée,  de  temps  à  autre  mercure  à  la  craie;  état  stationnaire  pen- 
dant huit  jours;  la  matité  de  la  base  pulmonaire  droite  s'accroît,  Tictère 
s'accentue.  Les  respirations  passent  de  24  à  28,  le  pouls  de  76  à  84.  Le 
onzième  jour,  grand  frisson  (40°)  ;  le  lendemain  deux  autres  frissons,  état 
général  grave,  douleurs  vives  à  droite.  On  pense  à  un  abcès  du  foie  ou 
près  du  foie  et  on  se  décide  à  intervenir.  Ponction  exploratrice  dans  le  cin- 
quième et  le  sixième  espaces,  sans  résultat.  Une  nouvelle  ponction  dans  le 
quatrième  espace  ramena  un  peu  de  pus  fétide,  et  on  admet  alors  une  col- 
lection sus-hépatique.  Résection  de  trois  quarts  de  pouce  de  la  cinquième 
côte,  issue  de  près  de  500  grammes  de  pus  fétide  et  bilieux. 

Drainage,  pansement  à  l'iodoforme.  Amélioration  immédiate.  Le  hui- 
tième jour,  le  drain  est  enlevé;  quinze  jours  après  le  malade  était  envoyé 
au  bord  de  la  mer.  L'enfant  a  été  revu  par  la  suite  en  excellente  santé. 

La  rapidité  de  la  cure  est  attribuée  par  l'auteur  au  large  drainage  qu'il 
a  fait  (tube  de  un  demi-pouce  de  diamètre). 

Kyste  chyleux  du  mésentère,  par  le  D^  Letuli.e  (La  Pre^e  médicale^ 
26  juillet  1899). 

Une  fillette  de  sept  ans  présente  les  symptômes  d'une  péritonite  tuber- 
culeuse. M.  Brun  opère  et  tombe  sur  un  kyste  mésentérique.  Ce  kyste 
est  arrondi,  tendu,  lisse.  A  l'ouverture,  il  s'écoule  un  liquide  blanc 
laiteux  ayant  la  consistance  du  lait  épais,  sans  grumeaux.  Le.  liquide 
écoulé,  les  parois  se  rétractent,  se  plissent  elles  bords  se  recroque vi lien 
à  la  façon  d'une  membrane  bien  musclée.  La  face  interne  de  la  poche  est 
sillonnée  de  plicatures,  unies  et  brillantes,  entre-croisées,  limitant  des 
dépressions  peu  profondes.  L'imprégnation  argentique  montre  une  couche 
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ronIJilue  de  cellules  enUothéliales,  polygonales,  &  bords  denlelés.  Au- 
dwsousdecel  endothélium  se  dessinent  des  faisceaux  miuces  enire-croisûs 
ihinstous  les  sens.  Dans  cette  couche  de  fibres  lisses  serpentent  des  capil- 
laire-^ béli^oldes:  au-dessous  de  I&  couche  musculaire  se  voit  une  couche 
rel I ulo- vase ul aire  et  adipeuse  contenant  des  artérioles  et  des  veinules, 
des  lymphatiques  isolés  ou  annexés  à  des  follicules  de  tissu  réticulé.  Sur 
inie  seule  coupe  on  compte  cinq  foyer:^  de  tissu  lymphatique,  sorte  de 
sanglions  microscopiques.  La  couche  profonde  est  formée  par  des  bandes 
liotiï'sulibreux  avec  faisceaux  musculaires.  L'analyse  du  liquide  (STiic.  c.]a 
montré:  matière:*  attumiiioïdcs  82,04  p.  1000;  glycosi  t  gr.  40i>  p.  tOOO; 
fitrnit  Hkéré  de  mnU^rea  grasses  23  gr.  89,  dont  0  gr.  9H  de  cholestérine. 
Kii  wrnme  c'est  du  sérum  chargé  de  matières  grasses.  Il  s'agit  donc  d'un 
kyste  chyleux  du  mésentère  :  malformation  congénitale  du  système 
lymphatique  annexé  à  l'intestin  grêle. 

Un  caso  di  atta  cacbettico  gnarito  durante  la  dilterite  (Cas  d'aphte 
cachectique  guéri  pendant  la  diphtérie),  par  le  D'  Singiova^m  [Gaz.  dcjU 
osp,  e  dellv  clin.  39  octobre  1890). 

Gari;on  de  un  an,  cachectique,'  pâle,  avec  gros  ventre,  grosiic  rate, 
izaiigliuns  tuméliés.  Sous  la  langue,  au  niveau  du  frein,  plaque  blan- 
cliûlrcgrande  comme  un  centime.  Auparavant  11  v  avait  eu  de  la  diarrhée 
avi'i'  stomatite.  Après  avoir  soigné  la  diarrhée  et  redressé  l'alimen- 
lation,  l'auteur  cautérisa  la  plaie  diphtérolde  au  nitrate  d'argent.  Pas 
tic  résultat.  Un  jour,  une  épidémie  de  diphtérie  se  déclare  dans  la 
luralilé  où  l'enfant  habitait.  Il  prend  celte  maladie  (plaques  sur  les 
amygdales,  fièvre,  etc. ].  Traitement  parlesbadigeonnagesau  sublimé.  La 
iiirre  est  prise  à  sou  tour  et  guérit  par  lu  sérum.  (Cependant  l'aphte  sous- 
Ijiigual  devient  moins  adhérent  et  se  détache  peu  à  peu  sous  l'influence 
il''>  attouchements  au  permanganate  de  potasse. 

Il  est  évident  que  la  maladie  primitive,  rebelle  pendant  des  mois  à 
liiut  traitement,  a  guéri  avec  une  rapidité  insolite  sous  l'influence  de  la 
ili|jhtérie  qui  d'ailleurs,  très  grave  chez  la  mère,  fut  très  bénigne  chez 
l'enfant. 

■arbo  di  Riga,  par  le  D'  A.  Camoiti  (Gaz.  degli  osp.  e  dette  clin., 
i'J  iLDvembre  1899).  L'auteur  rapporte  deux  cas  de  cette  afTectiou  : 

1^  Fillette  de  onze  mois  ;  ulcère  à  la  base  de  la  langue,  sur  le  frein,  de 
couleur  opaline,  de  la  dimension  d'une  pièce  d'un  centime.  Excision, 
laiitérisation  au  nitrate  d'argent.  Le  lendemain,  la  néo- membrane  s'était 
re|iroduite.  Pas  de  dent.  Bon  état  général.  Ue  nouvelles  extirpations 
furent  suivies  de  i-écidives.  Puis  l'étal  général  empira,  la  face  devint 
\>iie.  le  rachitisme  s'accusa,  et  la  mort  survint  au  bout  de  deux  mois. 

i"  Fille  de  neuf  mois,  bien  portante  jusqu'à  il  y  a  un  mois  où  apparut 
une  petite  tumeur  sous  la  langue.  Il  s'agit  d'une  ulcération  du  frein 
Il  CDU  verte  de  la  fausse  membrane  liabiluelle.  Il  existe  deux  incisives  infé- 
rieures qui  ne  semblent  pas  avoir  juué  de  rôle  dans  la  production  sous- 
linguale.  Diarrhée,  pas  de  lièvre,  pas  de  rachitisme. 

L'auteur  croit  que  la  maladie  de  Itiga  est  une  grave  maladie  de 
l'enrance,  avec  phénomènes  gastro-in(cstinau\,  se  développant  avant  el 
pendant  la  première  dentition.  Du  l'observe  surtout  chez  les  habitants 
l'ïuvres  des  campagnes,  mais  elle  peut  aussi  se  rencontrer  chez  les 
ciudins.  On  ne  la  verrait  pas  après  dix-huit  mois  el  avanl  six  mois.  Dans 
luus  le-'  cas  elle  serait  très  grave  el  le  pronostic  serait  falal. 

Opcndant  de  nombreux  cas  de  guérisou  oui  été  publiés  et  il  nou» 
semble  que  M.  Gazzotti  est  tiop  pessimiste. 
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Dos  obsdrvaciones  de  enfermedad  de  Barlow  (Doux  observations  de 
maladie  de  Barlow),  par  le  D""  Luis  Morquio  {Hevista  ttwdica  del  Uurugua>i, 
y  novembre  1899). 

1**  Garçon  de  quinze  mois,  nourri  au  sein  par  sa  mère  jusqu'à  six  mois 
ayant  présenté  ensuite  de  la  rigidité  spasmodique  (matadie  de  ti7t/c,,pui> 
les  gencives  se  mettent  à  saigner  (4  incisives,  3  inférieures).  Ce  premier 
symptôme  est  noté  le  30  octobre  ;  le  9  novembre,  douleurs  et  cris  dans 
les  mouvements,  l'épiphyse  inférieure  du  fémur  est  gonflée,  les  épîphy>e^ 
de  l'avant-bras  sont  grosses  et  douloureuses.  Chapelet  costal.  On  pre&crtt 
du  lait  tiède,  de  la  purée  de  pommes,  du  suc  d'orange.  lie  17  no- 
vembre 1899,  amélioration,  les  gonflements  osseux  ont  diminué,  les 
gencives  sont  presque  normales. 

2^  Fille  de  quatre  ans,  syphilis  héréditaire,  rachitisme,  etc.  Ne  peut 
marcher  ;  souffre  desjambes  ;  saillie  des  pariétaux, ecchymose  de  la  paupière 
inférieure,  gencives  tuméfiées,  fongueuses,  violacées,  saignantes.  Chapelet 
rachitique,  gros  ventre.  Gonflement  œdémateux  des  membres  inférieun*, 
tuméfaction  des  épiphyses,  décollement  et  crépitation  de  Tépiphyse  infé- 
rieure du  tibia.  Pas  de  fièvre.  Pseudo-paralysie.  Traitement  hygiénique 
habituel,  amélioration  rapide;  au  bout  de  deux  mois  Tenfant  est  guérie. 
le  décollement  épiphysaire  s'est  consolidé,  l'enfant  peut  marcher. 

Dans  les  deux  cas  précédents,  il  s'agit  bien  de  scorbut;  dans  ie 
premier  cas,  la  maladie  s'est  rencontrée  à  l'âge  habituel  ;  dans  le  second 
cas,  elle  a  frappé  un  enfant  plus  âgé,  sans  changer  de  caractères. 

A  case  of  scnrvy-rickets  in  a  boy  of  twelve  years  (Cas  de  rachitisme  et 
scorbut  chez  un  garçon  de  douze  ans),  par  le  D''  Ed.  Owen  [Brit  mcd. 
jour n, y  23  décembre  1899). 

Enfant  très  malade,  très  anémique,  très  affaibli  ;  chevilles  enflêe>. 
jambes  impotentes,  gencives  fongueuses  et  saignantes.  Il  avait  été  soumi* 
à  un  régime  marqué  par  la  privation  des  fruits  frais  et  des  légumes. 

Le  scorbut  était  évident.  Cependant  l'enfant  était  rachitique  :  chapelet 
costal,  nouures  des  poignets.  Le  rachitisme  était-il  récent  ou  ancien?  Pa> 
de  renseignements.  Cependant  l'auteur  incline  à  admettre  une  relation 
étroite  entre  le  rachitisme  et  le  scorbut.  Il  critique  le  terme  àerachiiismt 
hémorragique,  car  les  hémorragies  n'ont  rien  à  voir  avec  le  rachitisme, 
tandis  qu'elles  caractérisent  le  scorbut.  L'enfant  n'a  que  3  pieds  11  poucf> 
de  taille,  et  pèse  39  livres  et  demie  ;  ventre  gros,  foie  et  rate  augmentés  dp 
volume.  L'urine  (densité  1030)  est  alcaline  et  contient  beaucoup  df 
sang.  Rien  aux  poumons  ni  au  cœur. 

La  mère  raconte  que  l'enfant  n'a  jamais  voulu  manger  ni  fruits,  ni 
légumes,  se  contentant  de  lard,  de  pain,  de  chocolat,  de  poisson,  etc. 

Il  est  probable  que  le  gonflement  au  bas  des  jambes,  comme  celui  du 
voisinage  du  genou,  est  d'origine  hémorragique.  On  ne  pouvait  songer 
ici  ni  à  l'ostéomyélite,  ni  au  rhumatisme,  ni  à  la  paralysie  infantile. 

Traitement  par  les  légumes  frais,  les  fruits,  le  jus  de  bœuf,  le  lait,  etc. 
Rapidement  les  gencives  se  raffermissent,  le  sang  disparait  de  l'urine, 
les  gonflements  osseux  disparaissent.  Guérison. 

Infantile  scnrvy,  mild  type  (Scorbut  infantile,  type  léger),  par  le 
D""  Francis  Hubkr  (Arc/i.  of  Ped.,  décembre  1899). 

Dans  les  cas  frustes  de  scorbut,  il  n'y  a  ni  pétéchies,  ni  gonflement 
osseux,  mais  l'enfant  est  agité,  crie  quand  on  le  remue,  est  bypere>- 
thésié.  Dans  un  cas  récent  observé  chez  un  enfant  nourri  au  lait  con- 
densé, il  y  avait  un  gonflement  au-dessus  de  la  cheville  gauche  et  de  la 
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hanche  du  même  cùtê  avec  douleur  el  impotence;  sous  l'inQuencG  de  la 
dièle  appropriée  {lait  bouilli,  jus  d'orange),  tout  disparut  en  quelques 
jiiurs.  lin  enfant  de  sept  mois,  sevré  au  bout  de  qui'lques  semaines,  la  mère 
ajsnt  eu  des  abcès  du  sein,  est  nourri  avec  une  spécialité  alimentaire  ;  il 
\ienL  mal,  a  de  la  diarrbée,  des  vomissements.  On  pense  au  scorbut, 
mais  on  ne  trouve  ni  mélœna,  ni  pétécliies,  ni  gonflements  osseux,  ni  " 
fongosités  gingivales.  Le  craniolabes,  la  délormation  des  eûtes,  montrent 
que  le  rachitisme  entre  en  scène.  Cependant  les  jambes  sont  un  peu 
raide>  et  se  meuvent  avec  dil'liculté.  On  prescrit  du  phosphore,  du  lail 
avef  eau  de  chaux  et  eau  d'orge,  etc.  Il  y  a  amélioration.  Mais  l'enfanl 
rpste  faible,  et  semble  hyperesthésié.  U  y  avait  lieu  de  songer  à  un 
-■•i>rbut  atténué,  fruste.  On  donne  alors  tiius  les  jours  le  jus  d'une 
orange.  L'enfant  est  plus  calme,  dort  mieux.  Dientût  la  guérisun  esl 
asi-urée.  Les  cas  de  ce  i;enre  sont  très  fréquents  ;  il  y  a  lieu  d'en  tenir 
l'iiinple  pour  le  plus  grand  bien  des  enfants.  I.)n  peut  même  se  demander 
r-il  ne  faut  pas  donner  systématiquement  du  jus  de  fruit  aux  enfants 
itourris  artiticiellemenl  avec  le  lait  condensé,  le  lait  stérilisé,  etc. 

ScnrTT  in  an  infant  of  six  weeks  (Scorbut  chez  un  enfant  de  si)i 
•emaines],  par  le  D'  Floïd  M.  Ch*>dau.  (Arch.  of  Ped.,  novembre  1«99), 

Parmi  'i'i9  cas  de  l'enquête  américaine,  7  seulement  concernaient  des 
l'nfanls  de  moins  de  quatre  mois,  et  34  des  enfants  de  six  mois  ou  au- 
des.--ous.  Le  maximum  de  fréquence  est  entre  huit  et  onze  mois.  Le  cas 
iv  M.  Crandall  esl  donc  intéressant  par  sa  rareté  :  enfant  né  le 
\î  octobre  1898  :  père  rhumatisant,  atteint  de  cystite  chronique  puis  de 
néphrite;  mère  rhumatisante  et  cardiaque,  anémique. 

Lauteur  vit  l'enfant  pour  la  premièi'e  fois  le  28  novembre  (à  sii 
•«ijiaines  et  cinq  jours);  il  soulfrait  depuis  une  semaine,  criant  au 
moindre  mouvement;  le  bras  gauche  ne  pouvait  remuer  comme  le  droit, 
il  f'tait  douloureux  au  toucher.  Le  ti-oisième  jour,  gonflement  du  bras 
malade  et  sensibilité  plus  vive  ;  cinq  jours  après,  le  bras  droit  se  prend  à 
-011  tour  et  présente  du  gonflemeni  le  lendemain.  Anémie  extrême,  un 
peu  de  lièvre,  pas  de  stigmates  rachiliques.  Le  gonflement  nlTcclail 
lavant-bras.  Rien  aux  jambes.  Nombreuses  taches  rouges  sur  le  corps, 
mais  pas  de  véritable  purpura,  ttien  aux  gi'ncives.  Bientôt  les  deux 
jambes  se  prennent  (gonflement  dus  fémurs),  pscudo-[>araIysie.  L'enfanl 
êlait  au  sein,  mais  la  mère,  pauvre  et  malade,  avait  un  lait  exlrémement 
a<|ui'u\,  peu  dense  (lOâfi  h  10â7),  pauvre  en  beurre  |t  1/2  k  i  1/2  p.  100;. 

On  aurait  voulu  donner  du  lait  de  vache  et  du  jus  d'orange,  mais  ou 
craignait  l'entérite  à  cause  de  la  faiblesse  de  l'enfant.  On  se  amtenla  de 
donner,  avant  chaque  tétée,  1  cuillerée  à  café  de  crème  mêlée  à  3  cuille- 
rées à  café  d'eau.  En  même  temps  le  régime  de  la  mère  fut  moditié.  Ciué- 
Hson  en  deux  semaines.  Mais  le  28  niani,  mort  par  pneumonie. 

Scorbatic  membranoufl  colilis  (Colite  membraneuse  scorbutique),  par 
le  D*  J.  Henry  Fbuit:<ici(i  {Arch.  ofPed.,  décembre  IH9'J). 

Un  gardon  de  neuf  ans  a  eu  du  gonflement  et  de  la  douleur,  sans 
rougeur,  au  poignet  gauche,  au  genou  gauche,  à  la  cheville  droite.  Autour 
de  ces  jointures,  êruptiuii  pélécliiale  abondante;  quelques  pétéchies 
aberrantes  sur  le  reste  du  corps.  Gencives  gonflées  et  spongieuses,  sai- 
jinanles,  quoique  la  muqueuf^ft  buccale  fut  pâle.  Hèvre,  pouls  102.  tlel 
enfant  ne  mangeait  jamais  de  légumes  ni  de  fruits,  préléranl  le  jambon, 
le  lard,  le  pain  et  le  café.  Le  lendemain,  douleur  très  vive  dans  la  région 
inijniaale  gauche,  fièvre,  pouls  très  faible.  L'opium  calme  celte  douleur 
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Constipation.  Lavement  huileux  :  fausse  membrane  de  5  pouces  de  lonc 
et  2  pouces  de  large,  d'aspect  mucoïde,  d'un  rouge  foncé,  très  friabl»'. 
La  douleur  abdominale  cessa.  Donc  scorbut  avec  colite  membraneuse. 

On  prescrit  du  jus  d'orange  et  du  jus  de  beefteak. 

En  quinze  jours  l'enfant  était  guéri.  Pour  l'avenir,  la  famille  dut  Teilltr 
à  la  nourriture  de  l'enfant  et  l'obliger  à  manger  des  légumes,  des  fruils 
de  la  viande  fraîche.  Après  un  séjour  à  la  campagne,  il  revint  plus  f«>ri 
que  jamais. 

L'auteur  admet  qu'il  a  dû  se  produire  une  ecchymose  dans  le  rôhm 
desrendant,  d'autant  plus  que  la  membrane  avait  une  couleur  nm?»'. 
analogue  à  celle  des  caillots  sanguins.  Au  microscope  il  y  avait  d*^ 
hématies  au  milieu  d'un  tissu  fibrillaire. 

Di  tre  gravi  casi  di  difterite  guariti  con  l'iniezione  nelle  vene  di  liero 
antidifterico  (Trois  cas  graves  de  diphtérie  guéris  par  l'injection  intra- 
veineuse de  sérum),  par  le  D*"  Enrico  Gacnoni  (Gaz,  degli  osp.  e  délie  clin., 
16  juillet  1890). 

La  technique  de  ces  injections  doit  être  minutieuse  :  lavage  du  pli  du 
coude,  aseptisation  des  instruments,  injection  lente  du  sérum  sans  bulles 
d'air,  etc. 

Premier  cas.  —  Garçon  de  trois  ans  atteint  de  croup  diphtérique,  a^»- 
tirage,  étal  général  inquiétant,  etc.  Injection  de  2 100  unités  de  sérum  dt; 
Behring  dans  la  veine  céphalique  gauche.  Guérison  sans  tubage. 

Deuxième  cas,  —  Garron  de  quatre  ans,  pris  de  croup  diphtérique  apr»*» 
des  accès  de  lièvre  intermittente.  Injection  intraveineuse  de  2OO0  unité* 
Quelques  jours  après,  injection  sous-cutanée  de  1 500  unités.  Guérison. 

Troisième  cas. —  Petit  garçon  robuste,  pris  le  i*"'*  juin,  de  lièvre:  U' 
lendemain,  toux  rauque,  aphasie  ;  dans  la  nuit  du  2  au  3,  agitation,  dyspnêt, 
plaques  diphtériques  dans  la  gorge  ;  tirage.  Injection  intraveineu>e  «U 

2  500  unités.  L'intubation  a  dû  être  pratiquée  ;  le  tube  est  rejeté;  plu* 
tard,  on  dut  répéter  le  tubage.  Guérison. 

Ces  observations  ne  nous  semblent  pas  absolument  concluantes  en 
faveur  de  la  nouvelle  méthode  ;  à  quoi  bon  comphquer  la  technique  de  U 
sérumthérapie  ?  (Certains  médecins  n'ont  encore  que  trop  de  tendance  a 
s'abstenir  des  injections  sous-cutanées. 

Laryngo-tracheo-bronchial  diphteria,  tracheotomy  necessary  after 
intubation,  intravenons  injections  of  antitoxin  (Diphtérie  laryngo-tra 
chéo-bronchique,  trachéotomie  devenue  nécessaire  après  le  tubage, 
injections  intraveineuses  d'antitoxine),  par  J.-A.-R.  Smith  (IntercoL  Mi  '. 
Journ,  of  Australasia,  octobre  i899). 

Garçon  de  neuf  ans,  se  sent  malade  en  revenant  de  i  école  ;  le  soir  il 
est  plus  mai,  crache  des  mucosités;  dans  la  nuit  il  a  de  la  dyspnée,  et  1- 
matin  il  est  cyanose.  Le  tubage  devient  nécessaire,  il  amène  un  soulai:»- 
nient  immédiat.  11  y  a  des  fausses  membranes  dans  la  gorge.  On  injeile 

3  000  unités  Behring.  Le  lendemain,  la  dyspnée  est  revenue.  Deux  do^* 
de  1  500  unités  sont  injectées  sous  la  peau  et  4  500  unités  dans  la  veine 
médiane  basilique.  Le  jour  suivant,  dyspnée  croissante,  cyanose.  Tra- 
chéotomie, peu  de  soulagement.  Un  grand  tube  trachéo -bronchique  H 
extrait  avec  des  pinces.  On  injecte  dans  la  veine  médiane  basilique  dnût»' 

4  500  unités.  Guérison.  L'auteur  a  pu,  dans  quelques  douzaines  de  ea-, 
injecter  avec  succès  le  sérum  antitoxique  dans  les  veines. 

Ueber  einen  Fall  von  Dexiocardie  (Un  cas  de  dexiocardie,,  par  It! 
prof.  Lko  iJahrb,  f.  Kinder heilk.  y  18U9). 
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I. auteur  relate  un  cas  clinique  de  dt^xiocardic.  Le  malade  était  un 
Hilanl  de  huit  ans  <]ui  fut  atteint  de  pneumonie  lobaire,  qui  guérit  en 
dïi]\  semaines.  Uéjà  autrefois  on  avait  constaté  la  présence  du  coeur  à 
droite.  L'enfanl  était  racliilique  et  débile.  A  );auclic  on  nu  sentait  aucun 
b^llenieut,  mais  à  droite  il  y  avait  une  pulsation  évidente  au  niveau  du 
i|uatrième  espace  eu  dedans  du  mamelon,  et  qu'on  sentait  encore  un  peu 
d  l't'pigastre.  La  matité  cardiaque  s'étendait  entre  le  bord  droit  du 
ilernum  et  la  ligne  mamelonnaire  droite.  Les  autres  organes  étaient  li 
Iriji-^  places  normales.  Il  s'agissait  évidemment  d'une  transposition  congé- 
nitale et  qui  ne  pouvait  pas  avoir  été  le  fait  de  lésion  pi  euro-pulmonaire. 
Il  est  à  remarquer  qu'il  n'y  avait  pas  de  cyanose,  comme  on  en  voit  dans 
les  cas  de  situation  de  l'aorte  à  droite;  alors,  en  effet,  il  y  a  d'autres 
malformations  cardiaques.  Avec  les  rayons  X  on  voyait,  dans  le  cas  de 
I  auteur,  le  déplacement  du  cœur  à  droite,  mais  la  pointe  était  dirigée  à 
i;auche,  et  le  cœur  était  seulement  repoussé,  mais  non  transposé,  ce  que 
|iuuvail  faire  prévoir  l'absence  de  cyanose. 

Ueber  Orcbitia  parotidea  im  Kindesalter  (Sur  l'onhite  ourlienne  dans 
l'dnfaiice),  par  le  prof.  Lko  {Jalirb.  f.  Kinderheilk.,  )S09). 

L'urcbile  ourlienne.  Tréquenle  chez  l'adulte,  est  rare  chez  l'enfant; 
llt;norh,  Baginsky  ne  l'ont  pas  vue,  et  les  cas  connus  ne  s'élèvent  pas  h 
plus  d'une  demi-douzaine.  Aussi  l'auteur  civil-il  intéressant  d'en  rap- 
[iiirler  un  cas  chez  un  garçon  de  quatorze  ans;  le  testicule  plus  que 
dnuhlé  était  ti-és  douloureuK;  bientôt  d'ailleurs  la  lésion  rétrocédait.  On 
^'eiplique  la  rareté  des  lésions  ourlîennes  du  testicule  chez  l'enfant  par 
les  dilTérences  de  structure  chimique  du  testicule  qui  ne  secrète  pas 
encore  le  sperme  ;  c'est  pour  cela  que  rarement  aussi  les  vieillards  pré- 
jpTitent  de  l'orcliile  ourlienne  et  que  chez  l'enfant,  sur  une  demi-douzaine 
àv  cas  connus,  au  moins  trois  avaient  trait  à  des  garçons  de  quatorze  ans 
comme  le  cas  actuel. 

Kritische  Bemerkungen  zu  D'  Martin  Thiemichs  Aufsatz  «  Deber  einen 
Fall  Ton  ftinctionellem  Hengerafiscb  im  Sailglingsalter  "  (Observaiions 
iTiliqut's  sur  le  travail  du  D'  Martin  Thiemich  «  Sur  un  cas  de  aouflle 
cardiaque  fonctionnel  chez  un  nourrisson  »),  par  le  D^  Cari  IlociisiNctn 
lahrb.  f.  Kinderheilk.,  1899).  L'auteur  conteste  la  nature  purement  fonc- 
lionnelle  du  souffle  étudié  dans  un  travail  antérieur  de  Thiemich.  En 
eltet,  ce  souflle  s'entendit  seulement  quelques  jours  avant  la  mort  et  il 
y  avait  des  causes  multiples  d'inocclusion  Iricuspîdienne  :  faiblesse  du 
Cirur,  gène  dans  la  circulation  pulmonaire,  dilatation  du  ventricule  droit, 
luaiique  d'action  des  muscles  papillaires  du  cœur  droit. 

Ein  Fall  ron  im  Fotallsben  geheilter  Spina  liifida  (l'n  cas  de  spina- 

Idlida  guéri  pendant  la  vie  fu'tale),  par  Julius  Enoss  {Jahrb.  f.  Kituler- 
keHk.,  1899).  Au  mois  de  mai  IH9H  naquit  i  la  clinique  gynécologique  de 
iliidapest  une  enfant  pesant  plus  de  3  kilos,  bien  développée,  mais  ayant 
â  I»  nuque,  au  niveau  de  la  quatrième  cervicale,  une  tumeur  du  volume 
'l'une  noix;  cette  tumeur  était  molle,  non  fluctuante.  L'examen  de  la 
tumeur  aux  rayons  X  resta  sans  réiiultat.  L'enfant  était  d'ailleurs  bien 
[Hirlaïile.  Il  s'agissait  évidemment  dans  ce  cas  d'un  spina-bilida  guéri, 
cicatrisé  spontanément,  ce  qui  est  très  rare.  Probablement,  en  raison  de 
laguèrison  spontanée,  il  devait  s'agir  de  méningocèle. 

Deber  Ernàbmng  von  SaQglingen  mit  der  neuen  Backhausmilk,  Tryp- 
lianùlch  [Alimentation  des  nourrissons  a^e('  le  nouveau  lait  de  liackhaus 
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(lait  de  trypsine),  par  le  D'  Fritz  Biringer  (Bonn)  {Jahrb,  f-  Kindrr^ 
hcilk.^  1899).  Backhaus,  pour  obtenir  avec  le  petit- lait  frais  par  addili»' 
de  lab-ferment  un  petit-lait  riche  en  albumine,  a  proposé  de  le  concetilrfr 
dans  le  vide  à  une  pression  diminuée  de  4  cinquièmes  et  d'y  ajouter  uof 
quantité  correspondante  de  crème.  Ce  lait  est  bien  supporté,  comme  it 
montrent  les  observations  consignées  dans  ce  travail,  par  les  enfauts  bi»*!! 
portants  et  vigoureux,  qui  profitent  bien  de  cette  alimenlatiou.  Mèno- 
chez  les  enfants  affaiblis,  ladministration  de  ce  lait  non  coupé  n'a  p^ 
amené  de  troubles  digestifs.  L'augmentation  de  poids  fut  salisfaisaii!* 
Dans  les  cas  où  Taugmentation  a  laissé  à  désirer,  c est  que  l'enfant,  <i 
raison  de  sa  faiblesse  même,  n'en  pouvait  prendre  que  très  peu.  Lest^elle^ 
présentaient  Taspect  normal  des  selles  des  enfants  au  sein. 

Dans  les  cas  même  où  les  troubles  dyseptiques  empêchaient  ralimen- 
tation  avec  du  lait  de  vache  non  dilué,  ce  lait  fut  bien  supporté  mèiiif 
pur  et  les  troubles  dyspeptiques  cédèreat  même  sans  médicament. 
L'augmentation  de  poids  chez  eux  fut  extraordinaire.  On  peut  donc  dir»' 
que  les  résultats  obtenus  sont  bons,  mais  la  préparation  en  est  com- 
pliquée, et  il  est  naturellement  nécessaire  qu'il  soit  bien  stérilisé. 

Ueber  Darminvagination  des  Nengeborenen  (L'invagination  intestinal* 
chez  le  nouveau-né),  par  le  D'"  Horn  [Jahrb,  f.  Kinder heilk.,  4899). 

L'auteur  a  recueilli  dans  la  littérature  médicale  sept  cas  d'invaginiili«»n 
intestinale  chez  le  nourrisson,  auxquels  il  ajoute  la  relation  d'un  n- 
personnel.  D'après  Henoch,  le  diagnostic  repose  sur  l'association  de tni- 
symptômes  :  constipation,  vomissements,  hémorragie  par  l'anus.  Oniip 
sent  généralement  pas  de  tumeur.  Dans  le  cas  de  l'auteur  manquait  ii 
paralysie  des  sphincters  du  gros  intestin  qui  se  traduit  par  la  béaiice«i.> 
l'anus.  Ce  fait  devait  tenir  à  ce  que  la  lésion  était  haut  située. 

L'invagination  peut  guérir  spontanément  ;  c'est  rare.  En  général  on  ron- 
seille,  sous  la  narcose  chloroformique,  des  lavements  aqueux  ou  huileiiv 

Beitrag  zur  Emàhrung  frûhgeborener  Kinder  (Contribution  à  rélul* 
de  l'alimentation  des  enfants  nés  avant  terme),  par  le  D'  Fritz  Pi>mv 
(Jahrb,  f,  Kinda-heilk.,  1899). 

Sur  15  enfants  reyus  à  l'hôpital,  10  peuvent  être  considérés  comin- 
ayant  prospéré,  5  moururenL  .lusqu'à  leur  admission  à  l'hôpital,  h- 
enfants  avaient  pris  exclusivement  du  thé;  il  en  était  résulté  un  élat 
prononcé  d'inanition  et  de  sclérèine.  Ils  étaient  mis  immédiatement  dan^ 
des  couveuses,  nourris  avec  du  lait  de  femme,  (^e  n'est  que  quandle* 
enfants  avaient  augmenté  de  poids  qu'ils  étaient  mis  à  l'allaitemeni 
artificiel.  La  quantité  de  lait  donnée  représentait  16  p.  100  du  poid>(ln 
corps;  on  le  donnait  par  cuillerées  à  café;  toutes  les  heures  on  donnait 
15  grammes,  et  l'enfant  faisait  dix-huit  repas  dans  les  vingt-quatre  heur»'.<. 
quantité  qui  suffisait  pour  un  enfant  de  i  700  grammes.  Les  jrland»- 
stomacales  encore  peu  développées  s'accommodent  mieux  de  petits  repa> 
fréquemment  répétés.  La  pepsine  et  la  pancréatine  furent  nuisibles. 

Ein  Fall  von  Balantidium  coli  bel  einem  fûnfjahrigen  Mâdchen  il  a  ra< 
de  Balantidium  coli  chez  une  enfant  de  cinq  ansj,  par  Suegalou  Jalub.  f 
Kinda-heilk,  1899). 

Les  cas  de  Balantidium  coli  sont  assez  nombreux  chez  l'adulte,  mais  cliei 
l'enfant  on  n'en  a  pas  encore  publié.  L'auteur  rapporte  un  cas  obsené  rjie/ 
une  enfant  de  cinq  ans  et  il  émet  les  conclusions  suivantes  : 

io  La  pathogénie  de  l'infection  humaipe  par  le  Balantidium  coli  nVM 
pas  bjen  établie  encore. 
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2*  L'infection  peut  Rt^ulement  se  propager  par  les  Tormes  sans  cysli- 
cerqucs;  les  ronditions  dans  lesquelles  se  produisonl  ces  formes  durables 
^nt  probablement  assez  rompliquées.  La  dessiccation  seule  ne  suflit  pas. 

Il"  Le  jurasitese  développe  seulemeut  sur  la  muqueuse  de  l'intestin 

chez  l'homme  sain;  même  quand  il   y  avait  des  conditions  favorables  à  ',' 

rinfection,  on  n'a  pas  trouvé  ailleurs  le  parasite.  ,, 

i'  Le  Balanlidiuiii  coli    vit    dans    la    muqueuse    du    gros   intestin,  .i\^ 

W  lu  nombre  des  parasites  dans  les  excréments  dépend  de    l'abondance  fi 

.li-s  selles.  y 

">'  1^  pronostic  ni>  dépend  pas  du  nombre  des  parasites,  mais  seule-  '  '   i> 

niral  de  l'étal  ({énéral  du  malade  e(  ilu  de^'ré  des  lésions  anatomiques  -  '< 
ilr  l'intestin. 

li"  Le  meilleur  médicament,  d'après  l'auteur,  consiste  dans  l'adminis-  • 

Iralion  de  hautes  doses  de  tannalbine  el  bismuth  donnés  à  l'intérieur.  ,  ''. 

'•"H'j  p.  100  des  cas  publiés  d'infection  par  ce  parasite  reposent  sur  la  '  v' 

clinique,  ce  qui  prouve  (]u'on  n'a  pas  toujours  examiné  les  selles,  dette  '    ^ 
rwlierche  devrait  être  faite  dans  tous  les  cas  d'entérite,  el  chez  l'enfant 

die  s'impose.  .  >1 

u 

Oflber  acuten  infecUOsen  Katarrh  der  obereo  Luftwege  and  Katarrba-  .v 
litche  Pneumonie  iSnr  le  catarrhe  infectieux  aigu  des  voies  acrieunes                                                       ' 

-iipériKures  et  la  pneumonie  latairhahO,  par  Th,  Hamburger  (Jahrb.  f.  } 

Kifiilerheilk.,  1H9'J).                                                                                                                                                                    '  ■■' 

Dans  les  premières  années  de  la  vie  les  catarrhes  infectieux  des  voies 
ai-ricnnes  sont  fréquents.  Un  a  attribué  une  trop  grande  importance  à  lu 

dentition  :  la  cause  est  une  infection  par  l'air  ayant  son  origine  dans  le  ^, 

xil,  les  tapis,  cl  augmentant  de  fréquence  quand  l'enfant  commence  à  ' 

ninrrher.  Le  rachistime  n'aggrave  pas  tant  le  pronostic  de  la  pneumonie  j, 

qu'on  l'a  prétendu;  mais  ce  qui  est  plus  grave,  ce  sont  les  mauvaises  cou-  i  , 

dilions  d'olimentation.  Il  est  impossible  d'empêcher  d'une  manière  sdre  ,, 

I»  pi'odurtion  de  ces  pneumonies.  Moins  que  le  refiiiidissemeiit,  il  faudra  p 

rw(j[ii mander  le  séjour  de  l'enfant  autant  que  possible  à  l'air  pur.  Mulgiv  '  ^'; 

l'iiit,  les  enfants  ont  grande  tendance  à  être  contagionnés  par  un  membn-  .  V 

df  la  famille  si  quelqu'un  vient  à  être  malade.  Un  devra  vriller  u  éviter  . 

ri's  contacts;   l'immunité  fréquente  des  jeunes  nourrissons  tient  à  ce  / 

qu'ils  sont  moins  exposés  à  la  contagion.  Le  médecin  doit  recommander  , 
ont  pai'ents  d'éviter  aux  enfants  les  baisers  de  l'enlouragc,  <]ui  [>euvent 
''Ire  une  importante  cause  de  contagion. 

Zar  Kenntnisi  der  syplûlitiBchen  Pseudo -paralyse  (Ëlude  de  la  psetulu-  '> 

paralysie  syphilitique),  par  Ohkhwahtii  [Juhrb.  f.  Hinderheilk.,  1809). 

{'.e  travail,  qui  porte  sur  douze  cas,  montre  que  dans  tons  ralTection 
guérit  en  quelques  semaines  sous  riiillueiice  du  traitement  spécilique 
Mins  laisser  le  moindre  sympléme  nerveux;  l'excitabilité  Électrique  des 
nerfs  et  des  muscles  s'est  montrée  normale.  Ln  lésion  est  due  à  une 
altération  osseuse  spécilique,  qui  siège  au  niveau  des  épiphyses.  surtout 
ail  niveaudc  l'extrémité  supérieure  de  l'humérus,  et  varie  depuis  une  légère 

irritation  périostique  jusqu'au  détachement  épiphysaire.  La  paralysie  est  -* 

|>liisou  moins  douloureuse  et  complète,  maiseii  tout  casiln'y  apa>de  par- 
tiripaliondu  système  nerveux. 

Zar  Klinik  der  Kleinbirntnberkel  (De  l'étude  clinique  des  tubercules  du 
rerveletï,  par  Heînrirh  Wolk  (Arch.  f.  Kimlerkeitk.,  1H90I. 
Ddns  lecos  actuel,  chez  une  ciifanl  de  sept  ans,  les  symptômes  furent  '       • 
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les  douleurs  céphaliques,  les  vomissements,  les  convulsions  hémilatérale< 
avec  troubles  de  motilité  consécutifs,  Tamaurose  totale  à  la  suite  d'aln>- 
phie  optique  ;  ces  symptômes  étaient  l'indice  certain  de  l'existence  d'une 
tumeur;  l'hydrocéphalie,  la  raideur  tonique  de  la  nuque,  les  douleurs 
occipitales  indiquaient  une  localisation  cérébelleuse.  A  cause  de  la  fré- 
quence des  tumeurs  tuberculeuses  chcxTenfant  relativement  aux  aulre'i 
tumeurs,  on  ad?nit  l'origine  tuberculeuse  de  la  lésion. 

Des  tubercules  du  cervelet  peuvent  rester  latents.  Généralement  on 
trouve  de  la  tuberculose  d'autres  organes.  Les  symptômes  de  la  tuber- 
culose cérébelleuse  ne  viennent  pas  dans  un  ordre  déterminé.  Ces  symp- 
tômes ne  permettent  pas  un  diagnostic  exact  de  localisation. 

L'auteur  n'a  pas  vu  d'inconvénients  produits  par  la  ponction  lombaire, 
à  rencontre  de  Lichtheim,  Furbringeret  autres.  Souvent,  au  contraire,  a 
sa  suite  céderaient  les  douleurs  de  tète. 

Das  Wesen  des  Stotterns  (Du  bégaiement),  par  Max  Lkvy  (de  Charlol- 
tenburg)  (Arch.  f,  Kindei'heilk.^  1899). 

Le  bégaiement  qui  survient  pendant  que  l'enfant  apprend  à  parler  lient 
essentiellement  à  un  exercice  défectueux  des  organes  du  langage.  L<> 
causes  en  sont,  d'une  part,  la  légèreté  et  la  trop  grande  vivacité  de  l'enfant  ; 
d'autre  part,  les  efforts  trop  grands  que  les  parents  réclament  de  iui. 
C'est  un  trouble  qui  n'est  pas  susceptible  d'une  explication  anatomique. 
Le  sexe  féminin  présente  une  immunité  relative.  La  contagion  peut  être 
la  cause  de  production  de  ce  trouble,  qui  frappe  surtout  les  enfants  ner- 
veux, dénués  d'énergie.  On  devra  chercher  à  fortifier  l'énergie  intelleo- 
tuelle,  diminuer  l'excitabilité  nerveuse.  On  pourra  utiliser  l'hypnose  et  la 
suggestion  ;  mais  on  devra  surtout  refaire  l'éducation  de  la  parole. 

Versnche  mit  Backhans'scher  Kindermilch  (Recherches  sur  le  lait  «le 
Backhaus  pour  l'alimentation  des  enfants),  par  le  D' Alfred  Kolisko  [Arch. 
f.  Kinderheilk.,  1899). 

Les  résultats  de  l'auteur  avec  le  lait  de  Backhaus  ont  été  très  satisfai- 
sants. En  dehoi-s  de  quelques  cas  de  catarrhe  intense  gastro-intestinal,  il 
y  eut  chez  tous  les  enfants,  qui  étaient  des  malades,  diminution  de» 
troubles  digestifs  et  augmentation  de  poids  ;  un  seul  mourut  parmi  ceux 
qui  étaient  gravement  atteints.  Le  faciès,  qui  à  l'entrée  était  celui  de 
l'alhrepsie,  se  modiliait  rapidement.  Ces  expériences  portèrent  sur  vinpl 
enfants  qui  en  générai  furent  traités  plus  de  deux  mois;  ils  étaient  ton- 
des dyspeptiques.  La  plupart  furent  au  début  nourris  exclusivement  aNer 
celait;  chez  trois  seulement  on  le  donna  comme  adjonction  au  lait  ma- 
ternel insuffisant;  bientôt  d'ailleurs  la  sécrétion  des  mères  de  ces  enfanU 
s'étant  tarie,  ils  n'eurent  que  le  lait  de  Backhaus.  On  avait  trois  esp«Ve< 
de  ce  lait,  de  force  graduée  selon  l'âge  des  enfants.  L'auteur  donne  le 
compte  rendu  de  ses  observations.  On  y  voit  des  augmentations  moyenn»-- 
de  poids  de  18  à  30  grammes  qui  sont  satisfaisantes  pour  une  alimentation 
artificielle. 

Ueber  Eczembehandlung  (Du  traitement  de  l'eczéma),  parle  D*"  Max  Jo- 
seph (de  Berlin)  (Arch.  f,  Kinderheilk .  ^  1899). 

L'auteur  emploie  dans  le  traitement  de   l'eczéma  chez  l'enfant  de- 

pâtes  d'oxyde  de   zinc  qu'il  croit  préférables  aux  pâtes  salicylée?.  <Hi 

recouvre  d'ouate.  On  renouvelle  le  pansement  matin  etsoir.  On  conlinne 

le  traitement  des  semaines  et  des  mois  en  proscrivant  les  bains,  qu'on 

ne  reprend  qu'au  début  de  la  guérison.  Si  l'on  peut,  on  met  dans  le  baiu 
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1  à  2  lilrps  de  laiL  ;  sinon,  de  l'amidon.  Après  le  bain  on  graisse  avec  de 
hi  useline  el  on  [loudre  les  pai'litis  qui  froUent, 

Ihins  l'erzt'ma  iiilertrigiiteux,  on  peut  tonrher  la  partie  malade  avpc 
une  solution  de  nitrate  d'argent  à  2  ou  5  p.  100,  puis  recouvrir  d'une  pâle 
iiidilIVrente.  Si  on  s'en  trouve  bien,  on  renouvellera  lous  les  cinq  ou 
■i\  jours.  Quand  la  rougeur  a  disparu  mais  qu'il  l'esté  des  démangeaisons, 
l'aiili'ur  recommande  alors  seulement  le  goudron,  moyen  précieux  pour 
ri''L.''''rit'rer  l'épi lliéliuin.  Dans  les  eczénia<>  chroniques  sur  les  parties 
ilt^l-iiirvucs  de  cheveux,  «n  peut  conseiller  le  naphtol. 

Ilaiis  tes  parties  recouvertes  de  cheveux,  on  doit  s'abstenir  de  les  couper; 
undevra  surtout  veiller  à  la  cause,  qui  peu)  être  la  scrofule,  mais  qui 
«st  souvent  la  phtiriase.  Inlérieurement  on  pourra  prescrire  aux  petits 
iTiÉmalcux  i'huile  de  foie  de  morue  qui  semble  préférat>le  à  l'arsenic. 

Vaccine  généralisée  à  forme  érnptiva,  par  le  Prof.  d'EspiNK  et  le  D'  Jean- 
mi  idi!  Genève)  {Arck.  f.  Kinderheilk.,  1«99). 

Il  s'agit  ici  d'un  cas  d'éruption  généralisée  qui  suivit  au  neuvième  jour 
U  vaccine.  L'éruption  n'eut  pas  la  marche  régulière  qu'elle  a  dans  la 
varii)li\  Apparue  d'abord  au  tronc,  elle  s'étendit  irrégulièrement  au  rcsie 
ilu  corps.  Lorsque,  au  onzième  jour,  la  première  éruption  séchait,  ou  vit 
tk  jKmvelles  vésicules  aux  jambes,  ce  qui  a  dt^jà  été  signalé  dans  la  vac- 
(iiii-  t;énéralisée.  Les  symptômes  généraux  de  la  vanole  manquèreut 
i'iiti>'i'einenl.  On  ne  retrouvait  pas  de  traces  de  contagion  ;  il  n'y  avait  eu 
riuciiii  cas  de  variole  dans  l'entourage  de  l'enfant.  Les  résultats  positifs 
ili'  l'inoculation  au  veau  ont  montré  qu'il  s'agissait  sûrement  de  vaccine. 

Un  croit  que  ce  sont  là  des  faits  de  retour  au  type  originel  d'éruption. 

Ein  Fall  diphterischer  Iniection  eines  Nengeborenen  (Un  cas  d'infection 
<li|ilit<Tii|ue<lu  nouveau-né),  par  Lissxkk  (Berlin)  (,trcA.^  Kinderheilk.  1899). 

l.a  diphtérie  est  rare  avant  l'Age  d'un  an.  1,'auleur  rapporte  un  cas  che/, 
lin  enfant  de  dix-neuf  jours,  qui  était  malade  depuis  onze  jours.  Il  y 
avait  un  cor¥7.a  purulent,  un  exsudai  pharyngé  consistant  sur  lamyg- 
ilale  H  la  luette.  La  mère  racontait  qu'à  la  naissance  de  l'enfant  sa  sicur, 
ùîéc  de  sept  ans,  était  alliée,  atteinte  de  diphtérie,  et  avait  été  traitée  par 
\i'.  sérum.  Après  une  injection  de  sérum  l'état  de  l'enfant  parut  s'aggra- 
ver; mais  au  quatrième  jour  l'cxsudat  se  détachait,  la  Tièvrc  tombait,  tout 
cela  sans  traitement  local.  Les  cultui'es  avaient  démontré  la  présence  de 
liarillc  de  La'fncr.  Trois  semaines  plus  lard,  il  y  eut  une  paralysie  oculaire 
qui  rétrocéda  spontanément  au  bout  de  deux  semaines. 

EÎD  3chlinge  znr  Extraction  von  Fremdkorpern  ans  der  Naie  bei  KÎd- 
dem  (Un  lacs  pour  l'exti-action  des  corps  étrangers  du  nez  clieï  l'enfant), 
|wrWLu.i)iiHOK»-  {Arch.  f.  Kmdeyheilk.,  1809). 

L'instrument  métallique  se  compose  d'une  lige  ronde  terminée  aux 
eMrémilés  par  deux  lacets  métalliques  à  hords  mousses. 

1.1's  extrémités  de  ces  lacs  sont  recourbées  à  angle  obtus.  La  longueur 
de  la  lige  est  de  6  centimètres;  celle  de  chaque  extrémité  de  U  centi- 
mètres; la  largeur  de  2,f)  à  1  millimètres. 

On  procède  ainsi  pour  l'exlraction  :  on  met  l'enfant  sur  une  table  sans 
roussiiis.  on  le  foit  tenir;  le  médecin  lixo  la  tète  avec  la  main  gauche  qui 
entoure  le  front  de  l'enfant,  et  avec  la  droite  il  entre  l'instrument,  en  le 
leiiatit  entre  le  pouce,  l'index  et  le  médius,  comme  une  plume;  on  l'in- 
liuduit  doucement.  Quand  on  est  sûr  que  le  corps  est  dans  l'anneau,  on 
«ttrail  doucement  l'instrument.  L'opération  est  très  simple. 
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Ueber  einen  Fall  von  Tertiana  bei  einem  fftnf  Monate  altan  Màdchin 
(Sur  un  cas  de  fièvre  tierce  chez  une  enfant  de  cinq  mois),  par  Fruiikn- 
THAL  [Arch,  f.  Kinderheilk,,  1899). 

Dans  le  cas  de  Tauteur  on  nota  l'hypertrophie  de  la  rate,  la  coloration 
jaune  de  la  peau;  il  y  eut  des  signes  de  catarrhe  bronchique  et  des  érup- 
tions d'urticaire  et  de  purpura.  Le  caractère  de  la  maladie  fut  bien  celui 
d'une  fièvre  tierce;  chez  l'enfant  on  note  généralement  l'absence  du 
frisson  initial,  le  refroidissement  des  extrémités,  l'absence  du  slailo  dr 
sueur.  Le  traitement  consista  d'abord  dans  Tadminislration  de  trois  doses 
de  calomelde  1  centigramme  puis  on  donna  15  centigrammes  de  qniniiie. 
Les  accès  ne  se  reproduisirent  plus.  Le  père  de  l'enfant  avait  «le  l'hyptM- 
trophie  de  la  rate;  la  grand'mère  avait  souffert  de  cachexie  malariqiie. 

Ist  Diphtérie  Heilsemm  einHeilmitter?(Le  sérum  antidiphtérique  est- 
il  un  sérum  curateur?),  par  Paul  Marcuse  (Berlin)  {Avch.  f.  Kinda- 
heilk.^  1899).  Kassowitz  a  prétendu  que  la  diphtérie  avait  un  cjiractèrf 
moins  grave  aujourd'hui  qu'autrefois,  et  cela  indépendamment  de  l'in- 
fiuence  du  sérum.  L'auteur  prétend  que  la  diphtérie  sans  le  sérum  aurait 
le  même  caractère  qu'autrefois.  Il  appuie  cette  assertion  sur  cinq  ras  d»- 
diphtérie  observés  chez  des  enfants  d'un  à  dix  ans  dans  une  famille  trv* 
pauvre.  Dix  jours  s'étaient  paisses  depuis  le  début  de  l'affection  chez  le 
premier  enfant  atteint  et  quatre  enfants  présentaient  l'aspect  le  plu> 
liimentable  ;  d'ailleurs,  tous  quatre  moururent.  Seul  le  dernier  frappé, 
qui  était  le  plus  jeune,  survécut  grâce  au  traitement.  C'est  donc  là  une 
évidente  démonstration  de  la  puissante  action  du  sérum. 

Ueber  die  protrahirte  nnd  chronische  Form  der  Inflaenza  (Sur  U 
forme  prolongée  et  chronique  de  Tinfluenza),  par  le  Prof.  N.  Fn.Morf 
{Arch.f,  Kindevheilk.,  1899). 

Dans  des  familles  atteintes  d'influenza,  après  la  guérison  des  différent^ 
membres  de  la  famille  il  y  en  a  un  ou  deux  qui  continuent  à  présenter 
de  l'anorexie,  de  la  faiblesse,  des  céphalées,  des  frissons,  qui  obligent  !♦' 
malade  à  se  coucher  ;  au  bout  de  deux  à  quatre  heures  surviennent  de- 
sueurs,  puis  revient  le  malaise.  L*affection  ressemble  à  une  malaria 
légère,  mais  la  rate  reste  de  volume  normal,  on  ne  trouve  pas  dans  !«• 
sang  les plasmodies  de  Laveran.  La  fièvre  dure  longtemps  (de  six  semaine^ 
à  trois  mois  ou  plus),  et  la  température  ne  monte  que  peu.  Dans  lexa'» 
de  marche  prolongée  de  l'infiuenza  sans  complication,  la  fièvre  est  inter- 
mittente à  type  quotidien,  il  est  tout  à  fait  remarquable  que  cette  forme 
d'infiuenza  chronique  évolue  sans  élévation  thermique,  quoique  par 
paroxysmes.  Le  meilleur  traitement  doit  être  l'air  pur  et  la  chaleur. 

Die  Resultate  der  Diphteriebehandlung  seit  Einfûhrung  des  Diphte- 
rieheilserams  am  Kinderspital  Zurich  (Les  résultats  du  traitement  delà 
diphtérie  depuis  l'introduction  du  sérum  antidiphtérique  à  l'hôpital  de- 
enfants  de  Zurich\  par  Otto  Wenner  (Arch.  f.  Kinderheilk.,  1899). 

Il  y  a  eu  à  Zurich,  depuis  l'emploi  du  sérum,  une  forte  diminution  de  la 
mortalité,  et  cela  même  pour  les  cas  graves  ayant  nécessité  ropérati«»ii; 
par  conséquent,  cette  infiuence  est  bien  attribuable  au  sérum. 

1°  La  température  tombe  rapidement  à  la  normale  dans  la  plupart  des 
cas,  et  aussi  rapidement  que  l'injection  ait  été  faite  de  bonne  heure  ou 
tardivement.  2°  Le  détachement  des  membranes  est  plus  rapide.  V  On  ne 
voit  pas,  après  l'injection,  de  progression  de  l'affection  du  pharynx  au 
larynx  ou  d'exacerbation  des  phénomènes  de  sténose  préexistants.  4"  1  »'• 
forte  albuminurie,  la  néphrite,  les  paralysies  sont  dues  non  au  sérum, 
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mais  au  poison  diphtérique.  5»  Le  sérum  produit  souvent,  il  est  vrai,  des 
exanthèmes  avec  fièvre,  mais  pas  d  autres  complications  plus  graves.  Ces 
exanthèmes  varient  avec  la  provenance  du  sérum.  6°  Le  sérum  n'a  jamais 
produit  de  cas  de  mort  ni  d'altération  de  la  santé. 
En  conclusion,  son  emploi  doit  élre  préconisé  à  Thôpital  et  en  ville. 

Zar  Casnistik  der  Kleinhirntamoren  (Contribution  à  la  clinique  des 
tumeurs  cérébelleuses),  par  Arnhkim  [Arch.f.  Kiiuhrheilk.,  i899). 

Dans  un  cas  de  gliome  du  cervelet  chez  un  enfant  de  trois  ans,  l'auteur 
a  observé  les  symptômes  cliniques  suivants  :  céphalées,  vomissements, 
vertiges,  papille  de  stase,  un  peu  d'ataxie,  du  strabisme  convergonL  de  la 
paralysie  du  droit  externe,  du  nyslagmus,  plus  tard  de  la  paraplégie,  de 
la  paralysie  vésicale,  enlin  des  troubles  respiratoires. 

Les  plus  importants  des  symptômes  locaux  sont  d'abord  l'ataxie  céré- 
belleuse; le  vertige  est  ensuite  un  autre  symptôme  important,  surtout  s'il 
est  jirécoce  et  intense.  On  a  souvent  observé  une  variété  de  tremblement 
intermédiaire  entre  l'ataxie  et  le  tremblement  intentionnel.  Les  para- 
lysies oculaires  nucléaires  sont  fréquentes.  D'autres  paralysies  nucléaires 
sont  la  paralysie  faciale  et  la  parésie  du  vague.  On  peut  voir  des  hémi- 
plégies ou  paraplégies  par  compression.  La  pression  bulbaire  cause  de  la 
gène  respiratoire.  Le  traitement  opératoire  n'a  généralement  pas  réussi 
à  cause  de  la  profondeur  de  la  tumeur. 

Ueber  Rôtheln,  Rôthelnrecidive  nnd  ihr  Verhàltuiss  zn*  Masern  und 
Scharlach  (De  la  rubéole,  de  ses  récidives,  et  de  ses  lapporls  avec  la 
rougeole  et  la  scarlatine),  par  TiiEomm  [Arch.  f.  Kuulerheilli.f  l.s09j. 

On  attribue  à  la  rubéole  les  caractères  suivants  :  i°  une  angine  cons- 
tante qui  souvent  atteint  un  degré  plus  intense  que  dans  la  scarlatine  ; 
2*>  desquamation  en  larges  lambeaux  plus  grands  que  dans  la  rougeole, 
plus  petits  que  dans  la  scarlatine;  3<>  des  hydropisies  à  la  suite  de  la 
maladie. 

L'auteur  a  observé  à  Kônigsberg  une  épidémie  remarquable  par  ces 
trois  faits  :  répétition  de  la  maladie  chez  le  même  individu,  atteinte  des 
adultes  surtout  du  sexe  féminin,  combinaison  de  rubéole  avec  scarlatine 
et  rougeole.  Il  relate  enfin  des  cas  de  rougeole  succédant  à  la  rubéole. 

Ueber  den  Schmntzgehalt  der  Marktmilch  (Sur  la  teneur  en  impuretés 
du  lait  du  commerce),  par  Baron  (de  Dresde)  {Arcli.  f.  KlndcrhcUk.,  1899). 

L'auteur  recommande  la  filtration  du  lait  qui  pourra  abaisser  la  teneur 
en  germes  comme  elle  abaisse  celle  de  l'eau  à  1  pour  4  000.  De  plus  les 
souillures  diverses  resteront  sur  le  filtre.  Backhaus,  avec  l'emploi  de  la 
cellulose,  a  obtenu  une  notable  din>inution  du  nombre  des  germes;  de 
3875009  ils  étaient  tombés  à  120000  par  centimètre  cube.  Les  vaches 
doivent  être  sur  un  pavé  en  pierres  non  perméaldes;  on  surveillera  étroi- 
tement leur  santé,  et  on  isolera  celles  qui  sont  malades.  On  nettoiera 
retable  avant  la  traite,  et  les  individus  préposés  à  cela  se  laveront  soi- 
gneusement les  mains  avant  l'opération  ;  aussitôt  après  la  traite,  on  débar- 
rasse le  lait  des  impuretés  par  la  centrifugation. 

THÈSES  ET  BROCHURES. 

Sur  quelques  cas  d'érythèmes  prémorbilleux,  par  le  D'  F.  Habant 
[Thèse  de  Paris j  5  avril  1900,  48  i>agesj. 

L'érythème  prémorbilleux  serait  le  résultat  d'une  infection  surajoutée, 
et  l'auteur  rapporte  deux  observations  Inédites  à  l'appui  de  cette  asser* 
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tion.  Dans  ces  deux  cas  l'examen  bactériologique  a  moniré  \o  slreploroquc 
dans  l'exsudat  |)haryngien  des  rougeoleux.  Toutes  les  o))servations  d  ery- 
Ihème  prémorbilieux  signalées  jusqu'ici  ont  Irait  à  des  malades  hosnita- 
lisés,  placés  par  conséquent  dans  les  conditions  favorables  à  une  surin- 
leclion.L'érylhème  prémorbilieux  est  donc  indépendant  de  la  rougeole; 
c'est  une  complication  due  à  l'envahissement  de  l'organisme  par  le  strep- 
tocoque ou  ses  toxines,  les  érosions  de  la  bouche,  du  nez  ou  du  pharynx 
servant  de  portes  d'entrée.  Comme  traitement,  l'auteur  conseille  «le 
nettoyer  avec  soin  les  premières  voies  digcstives  et  respiratoires.  Sur 
ce  point,  tout  le  monde  est  d'accord. 

Le  pronostic  doit  être  réservé,  car  le  malade,  déjà  en  puissance  de  rou- 
geole, est  la  proie  d'une  infection  secondaire  qui  peut  devenir  sérieuse. 
Sur  les  5  cas  rapportés  par  M.  Habant,  il  y  a  eu  2  niorts. 

Ce  qu'on  pense  de  la  fièvre  ganglionnaire,  par  M^'"  Cécile  Dolrdh, 
{Thèse  de  Paris,  9  novembre  1899,  48  pages). 

Après  avoir  rapporté  un  certain  nombre  d'observations  puisées  à 
diverses  sources,  l'auteur  aboutit  aux  conclusions  suivantes  :  Lesopinioi^ 
des  auteurs  sont  partagées  sur  plusieurs  points  ;  la  maladie  est-elle  auto- 
nome? La  plupart  la  considèrent  comme  une  infection  secondaire.  Est-elle 
contagieuse?  On  a  cité  des  cas  de  contagion  familiale.  Quel  est  lagenl 
infectieux?  D'après  la  plupart  des  auteurs,  ce  serait  le  streptocoque.  Tou- 
tefois Hœrschelmann  et  Czajkowski  soupçonnent  le  bacille  de  l'influenza. 

D'après  les  observations  recueillies  par  M'*'^  Bourdes,  la  fièvre  gan- 
glionnaire serait  une  affection  secondaire,  contagieuse  et  streplococcique. 

De  l'origine  infectieuse  du  purpura  rhumatoîde,  par  le  D^  P.  Ciiaprox 

(Thoie  de  Paris,  29  novembre  1899,  104  pages). 

L'auteur  étudie  le  purpura  à  la  fois  chez  l'enfant  et  chez  l'adulte,  car 
les  différentes  formes  de  la  maladie  se  rencontrent  à  tous  les  âgo^. 
D'après  lui,  l'étude  du  purpura  rhumatoîde  au  point  de  vue  cliniqu»\ 
étiologique  et  pathogénique,  démontre  la  nature  infectieuse  de  la  mala- 
die. En  effet,  on  note  :  !<>  l'apparition  du  purpura  rhumatoîde  au  ami-^ 
d'infections  ou  à  la  suite  de  maladies  microbiennes  ;  2^  l'existence  de  la 
fièvre  ;  3°  l'existence  d'endo-péricardite  aiguë,  fébrile  au  cours  de  l.i 
maladie;  4°  l'impossibilité  d'établir  une  différence  avec  le  purpura  infer- 
tieux  et,  surtout,  avec  la  forme  rhumatismale  de  ce  purpura. 

Le  purpura  rhumatoîde  devrait  donc  être  réuni  à  la  forme  rhumatis- 
male du  purpura  infectieux  sous  le  nom  de  rhumatisme  purpurique. 

En  définitive,  voici  la  classification  des  purpuras  primitifs  proposée  {)ar 
M.  Cihapron  : 

1°  La  maladie  de  Werlhof. 

2<*  Le  purpura  par  absorption  de  produits  chimiques  toxiques. 

3°  Les  purpuras  infectieux  comprenant  le  rhumatisme  purpurique 
(ancien  purpura  rhumatoîde  et  forme  rhumatismale  du  purpura  infec- 
tieux). 

Contribution  à  l'étude  anatomique  et  critique  du  foie  cardio-tubercn- 
leux,  par  leD""  J.  Cousin  (Thèse  de  Paris,  3  novembre  1899,  62  pages). 

L'auteur  qui,  dans  celte  thèse,  publie  plusieurs  observations  relalive> 
à  des  enfants,  propose  la  classification  suivante:  i°  cirrhose  cardio-tuber- 
culeuse pure,  sans  lésions  spécifiques;  2°  cirrhose  cardio-tuberculeuse 
avec  granulations  tuberculeuses  ;  3»  foie  gras  cardio-tuberculeux,  avec  ou 
sans  cirrhose.  Et  il  décrit  successivement  ces  trois  types. 

U  ne  parait  pas  d'ailleurs  avoir  eu  connaissance  des  cas  les  plu^ 
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récents,  car  il  ne  cite  pas  le  mémoire  de  Moizard  et  Phulpin  (Arch.  de 
uu'd.  (les  enfantSy  i899,  page  449).  On  trouvera  encore  dans  ce  jour- 
nal (1898,  page  385),  le  mémoire  de  Moizard  et  Jacobson,  qui  ne  présente 
pas  moins  d'intérêt.  Par  ces  omissions,  on  voit  que  la  documentation  de 
celte  thèse  aurait  pu  être  plus  complète. 

Étude  clinique  de  quelques  cas  d'affections  spasmo-paralytiques 
datant  de  l'enfance,  parle  D^  E.-C.  Amieux  (Thèse  de  Faris^  22  nov.  1899, 
48  pages). 

Cette  thèse  est  ornée  de  12  planches  hors  texte  qui  représentent  différents 
types  de  rigidité  spasmodique  (maladie  de  Little,  etc.).  Tous  ces  malades 
étant  encore  vivants,  l'auteur  n'a  pas  abordé  Tanatomie  pathologique. 

Même  cliniquement,  il  est  difficile  de  classer  les  diplégies  cérébrales. 
On  ne  peut  les  distinguer  que  par  des  caractères  cliniques,  surtout  par  les 
dilTérences  de  pronostic.  Les  malades  qui  présentent  le  syndrome  de  Little 
sont  susceptibles  d'amélioration.  Pour  l'auteur,  comme  pour  son  maître 
Déjerine,  il  faudrait  réserver  le  nom  de  maladie  de  Little  aux  cas  qui, 
\um  explicables  encore  par  Tanatomie  pathologique,  se  caractérisent  par 
nue  amélioration  progressive  et  constante  des  symptômes.  Dans  les  rigi- 
dités spasmodiques  qui  relèvent  de  grosses  lésions  hémisphériques  du 
cerveau,  le  pronostic  est  bien  différent. 

Dans  les  observations  concernant  des  enfants  (avec  photographies)  on 
note  que  l'amélioration  a  été  constante  et  progressive. 

Contribution  à  l'étude  de  l'acné  ponctuée  chez  l'enfant,  par  le  D**  A.  Ban- 

TiGNY  [Thèse  de  PariSy  29  novembre  1899,  50  pages). 

L'auteur  a  observé,  à  Lille,  un  enfant  de  quinze  mois  porteur  d'acné 
ponctuée  et  il  en  a  fait  le  sujet  de  sa  thèse  inaugurale.  Cet  enfant  présen- 
tait sur  la  face  une  série  de  petits  points  noirs,  confluents,  disposés  en 
^niupes,  ne  différant  pas  des  comédons  des  jeunes  gens.  Par  la  pression 
on  faisait  sortir  un  élément  vermiforme.  On  trouvait  un  groupe  d'une 
vingtaine  d'éléments  sur  la  région  malaire  droite,  2  comédons  isolés  sur 
la  joue  du  même  côté,  un  groupe  de  10  comédons  sur  la  joue  gauche. 
Sur  la  tempe  droite  1  comédon,  4  à  5  comédons  disséminés  sur  le  sourcil 
droit.  Cette  affection  aurait  débuté  à  l'âge  de  trois  mois  ;  l'enfant,  nourri 
au  sein,  n'a  jamais  été  malade.  Un  frère,  âgé  de  quatre  ans,  présente 
deux  comédons  sur  la  région  malaire  gauche.  Une  sœur  de  cinq  ans  n'en 
présente  pas.  Colcot  Fox,  en  1882,  a  relaté  2  cas  d'acné  ponctuée  chez 
ienfanl.  Radcliffe  Crocker  et  J.  Ca'sar  en  ont  rapporté  d'autres  cas  à 
douze  mois,  quatorze  mois,  trois  ans,  trois  ans  et  demi,  quatre  ans, 
cinq  ans,  six  ans,  neuf  ans,  onze  ans,  etc. 

On  trouve  souvent  l'acné  chez  plusieurs  enfants  de  la  même  famille. 
Au  lieu  d'être  disséminée  comme  chez  l'adulte,  l'acné  infantile  est  grou- 
pée en  plaques  arrondies,  elle  occupe  la  face  ;  c'est  une  affection  familiale, 
rare,  probablement  pas  contagieuse,  plus  fréquente  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles.  On  n'a  pas  trouvé  de  Demodex  folHculorum, 

Du  Tomissement  périodique  chez  les  enfants,  par  le  D'  J.  Solelis  (Thèse 
de  PuriSy  23  novembre  1899,  50  pages).  L'auteur,  qui  a  observé  plusieurs 
cas  de  vomissement  cyclique  à  l'ilôpital  des  enfants,  dans  le  service  de 
M.  Comby,  relève  avec  soin  les  observations  antérieurement  publiées. 
Aux  4  cas  recueillis  dans  les  périodiques  américains,  il  ajoute  6  cas  iné- 
dits, et  il  s'appuie^sur  ce  total  de  10  cas  pour  ébaucher  une  description 
clinique  de  ce  syndrome  intéressant.  11  conclut  que  les  enfants,  chez 
lesquels  on  observe  le  vomissement  périodique,  sont  des  uricéiniijues  ou 
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des  neuro-arlhriliques.  Ce  serait  à  un  excès  d'acide  urique  qu*il  faudrait 
attribuer  les  crises  paroxystiques  dont  ils  souffrent.  Du  moins  c'est  ce  qui 
semble  résulter  de  l'analyse  des  urines. 

Le  traitement  sera  surtout  hygiénique  :  pas  de  viandes  de  boucherie, 
usage  modéré  des  viandes  blanches,  régime  végétarien  en  grande  parlio, 
boissons  aqueuses  ou  lait,  pas  de  vin  ;  interdire  les  légumes  acides  (oseille, 
tomate,  épinards),  les  épices,  les  crudités,  les  mets  faisandés,  les  sucre- 
ries ;  exercices  physiques  au  grand  air,  soins  de  la  peau  (frictions  séche<, 
drap  mouillé),  faire  fonctionner  Tintestin  (laxatifs,  fruits  cuits).  DaD< 
rintervalle  des  accès,  on  se  trouvera  bien  de  Tusage  répété  des  alcalins 
et  antiseptiques  intestinaux. 

Au  moment  des  accès,  repos  absolu,  diète  hydrique,  lavages  de  Finles- 
tin,  au  besoin  injections  sous-cutanées  de  sérum  arliliciel. 

Dispensaire  municipal  gratuit  pour  enfants  malades,  par  le  D**  IL%r.k> 
(lîroclmre  de  40  pages,  Fécamp,  1899). 

La  ville  de  Fécamp  a  fondé  un  dispensaire  d'enfants,  avec  distribuliim 
de  lait  et  de  médicaments,  dont  le  D*"  liacks  nous  donne  le  premier 
compte  rendu  annuel.  Le  nombre  des  consultations  médico-<hi- 
rurgicales  faites  par  le  D*"  liacks  a  été,  de  novembre  1898  à  novem- 
bre 1899,  supérieur  à  10  000.  Le  dentiste  de  Thôpital,  M.  Fortin,  pen- 
dant la  même  période,  a  fait  sur  les  enfants  du  dispensaire,  174  opé- 
rations spéciales  (extractions  de  dents)  ;  il  avoue  être  effrayé  de  la  pro- 
portion de  dents  cariées  qu'il  rencontre  chez  les  petits  Normands.  Pour 
lui,  Talcoolisme  serait  pour  beaucoup  dans  la  tare  dentaire  normande: 
enfants  dégénérés,  enfants  de  dégénérés,  enfants  sans  dents. 

Le  Dispensaire  de  Fécamp,  dès  sa  première  année,  a  rendu  les  plus 
grands  services  à  la  population  de  cette  ville.  Cette  création  philanthro- 
pique fait  honneur  à  la  municipalité  qui  Ta  entreprise  et  qui  lafail\ivre. 

LIVRES, 

Festschrilt  in  honor  of  Abraham  Jacobi  ^Ouvrage  en  Thonneur  de 
A.  Jacobi),  par  un  grand  nombre  de  collaborateurs  américains  et  étran- 
gers (1  vol.  de  49t)  pages,  New- York,  6  mai  1900,  Kmckkrbocker,  éditeur . 

Ce  beau  volume,  écrit  par  les  élèves,  les  amis,  les  admirateurs  du  pro- 
fesseur Jacobi,  pour  commémorer  le  70*^  anniversaire  de  sa  naissance,  e>l 
enrichi  d'une  très  belle  eau-forte  reproduisant  fidèlement  les  traits  «le 
réminent  maître,  sans  parler  des  figures  et  planches  destinées  à  illustrer 
les  articles  des  collaborateurs.  Voici  les  titres  des  articles  avec  les  noms 
de  leurs  auteurs. 

Chorée  (D""  Allen  Slarr),  Vaccine  gcncralisèe  (E.  Henoch),  Forme  conUi- 
gieuse  de  fièvre  j^neumonique  chez  les  enfants  (D»"  Hermann  Weber),  Essai  sur 
la  leucémie  médullaire  dans  l  enfance  (Adolf  Baginsky),  Asaproldans  letiai- 
tement  de  la  coqueluche  (D''  Moncorvo),  Endocardite  aiguë  simple  primitive 
(D»"  Henry  llun),  Hôpital  de  Saint-Georges  à  Constantinople  {D''  VioliJ,  Arhy- 
lie  gastrique  simulant  Chyperchtorhydrie  (D*"  Max  Einhorn),  Diagnostic  de 
r endocardite  maligne  (D*"  Henry  L.  hMsner),  Curare  dans  le  traitement  du 
tétanos  (D""  B.  Scharlau),  Êtiologie  des  secousses  de  la  tête  avec  nystagwm, 
spasme  nutant  (D*"  John  Thomson),  Essai  sur  la  scarlatine  (D""  A.  Steffen-, 
Pachy méningite  cervicale  hyper trophique,  gliosarcome  intra-mcdullaira 
(D'"  Soltmann),  Neuro-fibromes  multiples  du  cubital  (D***  W.  Koen  et  Spiller , 
Poisons  bactériens  dans  le  lait  et  les  produits  du  lait  (D""*  Vaughan  et 
Me  Giymonds),  Abcès  otique  du  cerveau  chez  un  garçon  de  cinq  ans,  opération. 


r^ ^' 


SOCIÉTÉ   DE    PÉDIATRIE  447 

fjuemon  (D^  E.  Gruening),  Statistique  de  iexcision  de  ^omoplate  (D"  Arpad 
r».  (îerster),  Dilatation  aiguë  du  cœur  dans  la  grippe  des  enfants  (D'"  F.  For- 
(iiheiiner),  Expériences  sur  la  chorée  (D**  G.  Gerhardt),  Modifications  cardio" 
Ti^mlaires  dans  le  mal  de  Briyht  (D""  James  Tyson),  Enurésie  et  vessie  iiri- 
Uihle  chez  les  enfants  (D^  Fr.  Bierhoff),  Toxicologie  du  chlorate  de  potasse 
(D'  MelUer),   Amygdalite  lacunaire  catarrhale  aiguë  chez  les  nourrissons 

IK  Henry  Koplik),  Maladie  naso-pharyngce  dans  la  p-atique  pèdiatnque 
\\y  Francis  Huber),  Scarlatine  miliaire  {D""  Crozer  Griflith),  Tonsillite  c/iro- 
iiifjue  à  leptothrix  chez  les  enfants  (Alois  Epstein),  Emploi  des  globulins  anti- 
diphtériques du  sérum  sanguin  à  la  place  du  sérum  entier  (D'  Wm.  Park), 
Etiologie  et  pathogénie  du  rachitisme  (I)'"  A.  Monli),  Six  cas  de  tumeurs  ma- 
liijnes  des  reins  dans  V enfance  (D''  H.  Rehn),  Critique  de  la  méthode  de 
baccelii  dans  le  traitement  des  kystes  échinocoques,  échinocoque  de  la  plèvre 

D^  L  von  Bokay),  Limites  normales  des  grands  et  petits  souffles  cardiaques 
àans  fenfance  (D'"  Troitzky),  L'uricémie  chez  les  enfants  (D''  J.  Comby),  Lait 
(ïânesse  pour  les  notm^issons  {lY  von  Ranke),  Poliomyélite  antérieure 
aigtië  (D'*  Axel  Johannessen),  Vêlement  principal  de  fépilepsie  (William 
H.  Thomson),  Nutrition  dans  la  seconde  enfance  (D''  0.  Heubner),  Traitement 
opératoire  de  la  péritonite  tuberculeuse  (D""  Aug.  Caillé),  Quelques  expé- 
rii'Hcrs  sur  l'émigration  cellulaire  (1)*"  1.  Adler),  Alimentation  scientifique 
d»'S  nourrissons  (D'"  T.-M.  Rotch),  Souffles  botaliens  chez  les  tiouieau-nés 

D'  ThéodorEscherich),  Aspiration  dans  le  traitement  de  Vempyème  trauma- 
fi'iue  (D''  Joseph  D.  Bryant),  Rareté  on  absence  de  C endocardite  au  New- 
York  Poundling  Hospital  (D^  W.  Perry  Northrup),  lodure  de  fer  dans  le  trai- 
tement de  certaines  formes  d'arthrite  infectieuse  (D'  G.  Wilson),  Nouvelle  mé- 
thode de  recherche  du  sucre  dans  r urine  (D*"  Rudish),  Pemphigus  toxique  chez 
un  enfant  nouveau-né.  Atrophie  générale  infantile  et  injection  de  sérum,  Gan- 
'jrène  pulmonaire  diffuse  latente  (D''  A.  Martinez  Vargas),  Déjections  antipé- 
rhtaltiques  (D'' Gustav  Langmann),£aî/i77)ahon  totale  de  l'uretère  {ly  Willy 
Meycr),  Malformation  cardiaque  avec  dislribution  arténelle  inusitée,  accom- 
[taynce  de  souffle  systolique  ayant  son  maximum  en  arrière  (D»"  Emmet  Holl), 
Ulcère  simple  ou  rond  du  duodénum  (D''  Fr.  KinnicuLt),  Croissance  et  hyper- 
croissance,  rapports  entre  la  différenciation  cellulaire  et  la  capacité  prolifé- 
ratire,  leur  influence  sur  la  régénération  des  tibsus  et  le  développement  des 
tumeurs  (D''  J.-G.  Adami),  Endocardite  septique  (D**  Samuel  S.  Adams),  Lé- 
sions viscérales  du  groupe  éry thème  (D*  William  Osier),  Thrombose  veineuse 
comme  complication  de  cardiopathie  (D*"  W.  Welch),  Tuberculose  génito-uri- 
naire,  son  diagnostic  dans  le  laboratoire  (D'"  Fr.  Sondern). 

On  peut  juger  par  cette  sèche  énumération  de  l'importance  de  cette 
contribution  internationale  à  la  littérature  médicale.  Le  professeur  A.  Ja- 
robi  doit  être  fier  de  Thommage  que  lui  apportent,  de  tous  les  points  de 
rhorizon,  cinquante-cinq  médecins  respectueux  d'une  renommée  sans 
tache  et  admirateurs  d'un  talent  incontesté. 
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Séance  du  i^  juin  1900.  —  Présidence  de  M.  Kirmisson. 

Sont  élus  membres  titulaires  de  la  Société  MM.  Avira<;net,  Saimun, 
il.  LsRorx,  P.  Beza>ço>,  Thiercelin;  membre  correspondant,  M.  Ménakd. 

MM.  Barbier  et  Tollemer  présentent  un  cas  d'infection  bacillaire  tuber- 
culeuse chez  un  enfant  de  trois  ans  mort  avec  dos  symptômes  d'asphyxie 
el  de  broncho-pneumonie.  A  l'autopsie,  pas  de  tubercules,  mais  l'inocu- 
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lation  du  suc  pulmonaire  aux  cobayes  a  donné  un  résultat  positif  choz  un 
dv.  ces  animaux. 

MM.  Marfan  et  Comby  mettent  en  doute  l'existence  de  cette  septiréinie 
tuberculeuse  sans  nodules  tuberculeux;  le  cas  de  MM.  Barbier  et  TolléMiier 
n'est  pas  absolument  démonstratif,  et  en  tout  cas  :il  serait  exceptionu*  I. 

M.  Froelich  (de  Nancy)  envoie  un  travail  sur  Vintci-prélation  errom^e  de^ 
radiographies  dans  le  traitement  non  sanglant  de  la  luxation  congénitale  dr  k 
hanche, 

M.  Atiianasii:  lit  une  note  sur  quelques  cas  d'angines  ulcéro-membranenst- 
à  bacilles  fusiformes  et  spirilles  (forme  de  Vincent). 

NOVVELLES, 

Nécrologie.  — Georges  Masson.  —  Nous  avons  la  douleur  d  annonr»r 
la  mort  de  notre  éditeur  M.  Georges  Masson,  président  de  la  chanibn»  ilf 
commerce  de  Paris,  commandeur  de  la  Légion  d'honneur,  elc.  La  par: 
importante  qu'il  avait  prise  à  la  fondation  des  A rc/itVs,  la  forme  brillanl»- 
qu'il  avait  su  leur  donner,  augmentent  encore  nos  regrets  pour  la  p<?rl« 
de  ce  représentant  éminent  delà  librairie  fran(;aise,  que  son  intelligence,  m 
courtoisie,  sa  loyauté  avaient  placé  si  haut  dans  l'estime  et  raffection  du 
corps  médical. 

Cadet  DE  Gassicoirt.  —  La  mort  de  M.  Cadet  de  Gassicourl,  méderi.i 
honoraire  de  l'hôpital  Trousseau,  membre  de  l'Académie  de  méderii^*. 
est  une  grande  perte  pour  la  pédiatrie  française.  Non  content  d'être  un 
parfait  médecin  d'hôpital,  Cadet  de  Gassicourt  s'était  fait  connaître  p.ir 
la  publication  de  Leçons  cliniques  sur  les  Maladies  des  enfantSy  qui  ont  «m: 
un  grand  succès  et  par  la  fondation  d'une  importante  Revue  de  pé<lialrii'. 

Société  des  Médecins  d'Enfants  de  Saint-Pétersbourg.  —  MM.  ï^- 
])'"*  Sevestrc  et  Comby  viennent  d'être  nommés  membres  correspondant- 
de  celte  société. 

Association  médicale  britannique.  —  La  68<^  réunion  annuelle  de  la  Briti^'i 
Médical  Associatioti  aura  lieu  à  Ipswich  les  31  juillet,  1*%  2,  3  août  19<«». 

La  section  des  maladies  des  enfants  sera  présidée  par  le  l)*^  Fr.  Taylnr 
assisté  de  MM.  H.-W.  Brogden  et  John  thomson  vice-présidents,  \Y.  Sol- 
tau  Fenwick  et  A.  M.  Gossage  secritaires.  Programme  : 

Mercredi  /*-'"  août  :  Nature  et  vûriétés  de  pneumonie  chez  les  enfan(^ 
(D"^  M.  Tirard). 

Jeudi  2  aolU  :  Scoliose,  pied  plat,  genu  valgum  (Arbvtiixot-Lamî). 

Vendredi  S  août  :  Mégalosplénie  chez  les  enfants  (D''  S.  West). 

Autres  communications  :  Série  de  cas  de  paralysie  infantile  avec  traite- 
ment (Little).  Sténose  hypertrophique  congénitale  du  pylore  a\«*«" 
opération  suivie  de  succès  (Nicoll);  Valeur  calorique  de  quelques  aliment 
artificiels  de  l'enfance  (D**  Oveue.m»)  ;  Empyèmes  anormaux  chez  l<'> 
enfants  (D'  Parki>so>);  Stridor  laryngé  congénital  (Thomson  et  bM.\>- 
turxer). 

Le  gérant^ 

P.  BOUCHEZ. 
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BIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  DU  MUGUET 
Par  le  Professeur  LUIGI  GONGETTI 

Directeur  de  la  Clinique  pédiatrique  de  Rome. 


II  y  a  plusieurs  années  que  je  m'occupe  de  Tétude  du 
muguet  comme  agent  d'infection  générale,  dans  le  but  d'élu- 
cider quelques  questions  que  suggère  la  simple  observation 
clinique  (1).  En  effet,  le  plus  souvent,  on  considère  le  muguet 
comme  une  entité  morbWe  négligeable  et  pour  laquelle  on  ne 
juge  pas  même  opportun  de  consulter  le  médecin.  Souvent 
d'ailleurs  le  médecin  lui-môme  est  la  cause  de  cette  indiffé- 
rence en  dédaignant  de  s'occuper  d'une  affection  si  peu  impor- 
tante, et  en  la  laissant  aux  soins  de  la  sage-femme  et  des 
commères  qui  la  traitent  avec  le  miel  rosat  ou  quelque  autre 
mélange  plus  ou  moins  anodin. 

11  est  de  fait  que  dans  la  clientèle  de  ville  le  muguet  com- 
porte un  pronostic  des  plus  bénins,  à  moins  qu'il  n'apparaisse 
dans  l'évolution  de  maladies  infectieuses  graves  et  cachecti- 
santes  à  l'approche  de  la  mort.  On  comprend  alors  que  le 
muguet  ne  soit  qu'un  élément  secondaire,  accessoire,  acci- 
dentel, qui  viendra  aggraver  la  situation  et  témoigner  de 
l'épuisement  des  forces  de  résistance  de  l'organisme  auquel 
il  vient  porter  un  dernier  coup.  Et  vraiment  les  cas  que  l'on 
appelle  sporadiques  peuvent  môme  ne  pas  atteindre  le  degré 

1)Â  ce  travail  expérimental  quia  porté  sur  400  animaux,  cobayes  ou  lapins, 
ont  collaboré  mes  élèves  qui  en  ont  fait  le  sujet  de  leurs  thèses  de  doctorat  : 
Paolelli  (thèse  de  1897),  Burroni  (thèse  de  1808),  Zilioli  (thèse  de  1890).  Ces  trois 
thèses  furent  jugées  dignes  de  concourir  au  prix  Girolami. 

J'exprime  mes  plus  vifs  remerciements  au  directeur  de  l'institut  d'hygiène  de 
l*Université  royale  de  Rome,  le  Prof.  Angelo  Celli,  pour  l'hospitalité  qu'il  m'a 
accordée  dans  son  institut  poilt  mener  à  bien  ce  travail . 

ArCH.  DI  MiDBG.  DS8  BHPAHT8,    1900.  HL   —    29 
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d'une  vulgaire  stomatite,  sans  troubles  subjectifs  chezUenfani 
qui  continue  à  téter,  à  digérer  régulièrement  et  à  augmenter 
de  poids  ;  ce  n'est  que  par  hasard,  en  examinant  la  bouche, 
qu'on  voit  qu'elle  est  recouverte  de  petites  taches  blanches 
plus  ou  moins  étendues,  qu'on  prend  quelquefois  pour  de< 
grumeaux  de  lait  adhérents  à  la  muqueuse.  Dans  les  cas  plu> 
graves,  Tcnfant  refuse  la  succion  ;  la  nourrice  s'aperçoit  que  la 
bouche  de  Tenfant  est  plus  chaude  que  normalement,  qu'entre 
les  tétées  il  est  inquiet,  qu'il  crie  la  bouche  ouverte  comme 
pour  manifester  la  soif  qu'il  ressent,  qu'il  reprend  le  sein  avec 
avidité  pour  bientôt  s'en  détacher.  Dans  ces  conditions  il  e&t 
naturel  d'examiner  la  bouche,  et  on  voit  qu'outre  les  taches 
blanches,  la  muqueuse  est  rouge,  sèche  ;  l'enfant  cesse  <le 
croître  régulièrement  à  cause  de  la  moindre  quantité  de  lait 
absorbée  et  aussi  à  cause  de  quelques  phénomènes  de  dyspepsie 
gastro-intestinale,  et  de  la  privation  de  repos.  Même  dans  ces 
formes  plus  graves  on  arrive  k  avoir  raison  de  la  maladie,  et 
il  n'y  a  jamais  lieu  de  porter  un  pronostic  sombre. 

Mais  il  n'en  est  pas  de  même  quand  le  muguet  se  montre 
sous  forme  épidémique,  dans  les  maternités,  dans  les  crèches, 
dans  les  asiles  où  sont  agglomérés  beaucoup  de  nourrissons, 
et  surtout  si  l'allaitement  artificiel  au  biberon  représente  en 
totalité  ou  en  partie  l'alimentation  de  l'enfant.  Tout  le  monde 
connaît  les  terribles  statistiques  où  la  mortalité  par  le  fait  du 
muguet  dépasse  60  p.  100,  sans  que  souvent  on  puisse  bien 
s'expliquer  la  raison  d'une  mortalité  si  élevée.  Il  est  vrai  que 
souvent  au  muguet  s'associent  des  troubles  gastro-intestinaux, 
des  vomissements,  de  la  diarrhée  verte,  des  troubles  qui  vont 
depuis  la  simple  dyspepsie  jusqu'à  une  vraie  toxi-infection, 
jusqu'au  choléra  infantile,  jusqu'à  la  dysenterie. 

Dans  ces  cas  on  peut  admettre  que  le  muguet  ou  agit  de 
lui-môme  comme  cause  pathogène  par  sa  généralisation  aux 
muqueuses  gastrique  et  intestinale,  comme  on  en  connaît  des 
exemples,  très  rares  il  est  vrai;  ou  qu'il  prépare  le  terrain  à 
d'autres  germes  dont  il  exalterait  la  virulence,  ce  qui  expli- 
querait la  survenue  de  ces  cas  graves  qui,  même  en  dehors  de 
l'infection  par  le  muguet,  contribuent  pour  une  si  large  part  à 
la  mortalité  infantile. 

Mais  il  n'est  pas  toujours  facile  de  constater  cette  simple 
pathogénie,  et  comme  d'autres,  j'ai  vu  mourir  de  muguet  dans 
des  crèches  des  enfants  chez  qui  les  fonctions  gastro-intesli- 
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nales  s'accomplissaient  physiologiquement,  qui  avaient  des 
selles  jaunes,  crémeuses,  bien  digérées,  et  qui  présentaient  une 
nutrition  suffisante  aussi  bien  qualitativement  que  quan- 
titativement. C'étaient  des  enfants  florissants  jusqu'alors,  et 
qu'après  l'apparition  du  muguet  on  voyait  dépérir  et  arriver 
aux  dernières  limites  de  la  consomption,  jusqu'à  Tathrepsie, 
souvent  au  milieu  de  convulsions,  et  qui  cependant  jusqu'à  la 
fin  montraient  une  certaine  voracité  pendant  les  tétées.  On 
aurait  dit  que  ces  enfants  étaient  tombés  dans  une  toxi-infec- 
tion  générale,  analogue  à  ce  qu'on  voit  dans  des  tubercu- 
loses généralisées  sans  localisations  perceptibles,  ou  chez  des 
hérédo-syphilitiques.  Jusqu'ici  il  y  a  peu  d'observations  ana- 
tomo-pathologiques,  et  encore  moins  d'étude  histologique  et 
bactériologique  sur  ces  cas  qui  restent  obscurs,  et  qu'on  pour- 
rait peut-être  ainsi  éclairer,  étant  donné  que  jusqu'ici  le 
muguet  n'a  été  considéré  comme  cause  de  la  mort  que  dans 
ses  rapports  avec  les  troubles  digestifs,  et  les  athrepsies  qui  en 
sont  la  conséquence.  On  n'a  jamais  tenu  compte  de  la  possibi- 
lité d'une  infection  générale  par  le  muguet,  qui  peut  se  pro- 
duire ici  comme  avec  d'autres  parasites. 

Les  premières  et  intéressantes  observations  de  Parrot  (1), 
qui  réunit  aux  données  de  l'époque  sur  le  muguet  extra  ou 
intrabuccal  (Billard,  Trousseau,  Denis,  Valleix,  Lediben- 
der,  etc.)  ses  recherches  appuyées  sur  l'examen  microscopique, 
ont  le  tort  de  considérer  la  question  uniquement  au  point  de 
vue  de  Fathrepsie,  dont  il  fit  une  maladie  essentielle  et  à 
laquelle  il  subordonna  le  muguet  comme  une  afi'ection  secon- 
daire. Il  est  important  à  noter  cependant  qu'il  a  trouvé  le 
muguet  non  seulement  dans  l'estomac  et  l'intestin,  surtout  le 
gros  intestin,  mais  dans  le  larynx  et  les  poumons.  Môme  dans 
ces  cas  cependant,  le  muguet  ne  serait  qu'un  agent  d 'infec- 
tion locale  parvenu  là  par  contagion  de  voisinage.  C'est  aussi 
comme  agent  local  que  l'a  considéré  Fischer  (2)  qui  l'a  trouvé 
dans  les  organes  génitaux  de  la  femme,  vonFrisch  (3),  Brik  (4) 
et  Senator  qui  l'ont  vu  dans  la  vessie,  Massei  (5)  dans  les 
cordes  vocales,  Valentin  (6)  dans  l'oreille  moyenne,  etc.  C'est 

(I)  Clinique  des  nouveau-nés,  —  Vnthrepsie,  Paria,  1877. 

;2)  Sœ,  !mp.  et  R.  des  méd.  de  Vienne^  20  novembre  1896. 

{31)  tind,,  11  décembre  1896. 

(4)  Ihid. 

(h)  Arch.  ital.  di  laringologia,  1881 . 

(6)  Arcft.  f.  Ohrenheilk, ,  1888,  XXVI,  p.  81. 
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encore  comme  agent  local  que  Roger  Ta  décrit  dans  2  cas  sur 
31  de  diphtérie  de  la  gorge,  et  5  fois  sur  172  angines  simplo 
ou  scarlatineuses  (1).  Stœcklin  (2)  Ta  trouvé  dans  5,75  p.  100 
des  cas  d'angine  diphtérique  et  dans  10,5  p.  100  d'angines  non 
diphtériques,  et  le  croit  capable  d'augmenter  la  virulence  du 
bacille  de  Lœffler.  Teissier  (3)  et  Guimbretière  (4)  l'ont  trouvé 
comme  unique  agent  pathogène  dans  des  cas  d'angine  grave 
avec  fièvre ,  céphalée,  dysphagie  et  plaques  blanches  de  lagorge. 

Jusqu'ici  le  champignon  du  muguet  était  considéré  commp 
un  simple  épiphyte.  Cependant  Virchovv  (5),  et  Wagner  [() 
avaient  noté  qu'il  pouvait  traverser  l'épithélium  buccal,  péné- 
trer dans  les  capillaires  et  les  veines  et  donner  lieu  à  des  em- 
bolies et  des  métastases.  Heller,  examinant  au  microscope  lo> 
viscères  de  vingt-cinq  enfants  morts  avec  du  muguet,  a  trouvr 
que  rarement  il  reste  limité  à  l'épithélium  (7)  ;  dans  l'œsophagcv 
sur  18  cas  2  fois  seulement  il  était  limité  là,  7  fois  il  avait  péné- 
tré dans  le  tissu  conjonctif  sous-muqueux,  9  fois  dans  les  vai>- 
seaux  qui  dans  6  cas  étaient  thromboses,  3  fois  il  était  dans  le? 
glandes  muqueuses  et  une  fois  dans  la  musculeuse.  Sur  7  exa- 
mens du  larynx,  dans  5  il  y  avait  pénétration  dans  le  tissu  con- 
jonctif ;  dans  un  cas  il  y  avait  invasion  du  tissu  conjonctif  ot 
des  vaisseaux  du  pharynx,  et  une  fois  du  tissu  situé  sous  Tépi- 
thélium  trachéal  ;  dans  un  cas  l'oïdium  se  trouvait  dans  de? 
foyers  pneumoniques  ;  une  fois  il  remplissait  les  bronchiole? 
avec  tendance  à  pénétrer  dans  les  vaisseaux.  Dans  2  cas  on 
l'isola  du  tissu  conjonctif  sous-muqueux  de  la  langue  et  une 
fois  du  fond  d'une  ancienne  ulcération  gastrique.  Heller  a  vu 
que  l'épithélium,  bien  qu'apparemment  intact,  peut  être  tra- 
versé par  l'oïdium,  qu'il  est  souvent  nécrosé,  que  même  le 
tissu  conjonctif  peut  s'enflammer,  s'infiltrer  de  petites  cellule? 
rondes  et  se  nécroser.  Enfin  il  explique  la  rareté  des  méta- 
stases par  la  fréquence  des  thromboses  vasculaires. 

Schmorl  (8),  à  l'autopsie  de   nourrissons  morts  avec  du 

(1)  L*infection  oïdienne.  La  Presse  médicale,  24  août  1898. 

(2)  Recherches  cliniques  et  expérimentales  sur  le  rôle  des  levures  trouvées 
dans  les  angines  suspectes  de  diphtérie.  Arch,  de  méd.  exp,  1898. 

(3)  Angine  pseudo-membraneuse  produite  par  le  muguet.  Ibid,,  189S. 

(4)  Essai  sur  l'angine  pseudo-membraneuse  due  au  mugaet.  Th,  de  Touionse, 
1896. 

(5)  Gesellsch.  der  phys.  Med.  in  WUrtiburg^  1852. 

(6)  Jahrb.  /*.  Kinderheilk,  Neue  Folge,  II.  Bd. 

(7)  DeuUches  Arch,  f,  klin,  Med.,  1895,  vol.  IV,  p.  123. 

(8)  Ein  Fall  von  Soormetastas  ein  derNiere.  CentralbLf.  Baki.  u.  Par«.|l8». 
Vil,  329. 
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muguet,  trouva  quelquefois  de  petits  abcès  miliaires  du  rein  et 
de  la  rate  contenant  des  amas  d'oïdium  qui  produisit  une 
septicémie  par  inoculation  au  lapin.  Foà  (1),  chez  un  enfant 
qui  avait  de  la  péritonite  et  de  la  pleurésie  séro-fibrineuses 
avec  ascite  et  nodules  miliaires  du  mésentère,  et  un  pancréas 
dur,  petit,  avec  des  taches  miliaires  superficielles,  trouva  des 
amas  d'oïdium  dans  les  liquides  d'exsudation,  dans  les  nodules 
mésentériques,  et  dans  le  canal  de  Wirsung.  Les  cobayes  ino- 
culés moururent  avec  de  la  pleurésie  et  de  la  péricardile  séro- 
tibrineuses  oïdiennes.  Charrin  (2)  trouva  et  isola  Toïdium 
dans  un  abcès  sous-maxilliaire.  Zenker  (3)  et  Ribbert  (4)  l'iso- 
laient de  petits  abcès  multiples  des  hémisphères  cérébraux. 
Guitli  (5)  le  trouva  dans  une  parotidite  double  suppurée,  dans 
un  abcès  péritrachéobronchique  ouvert  dans  les  bronches  et 
qui  fut  la  cause  d  une  bronchorragie  foudroyante,  et  dans  de 
petits  abcès  multiples  des  hémisphères  cérébraux  chez  un 
enfant  atteint  de  muguet  et  mort  avec  des  symptômes  ménin- 
gi^'S.  Grasset  (6)  lé  trouva  dans  un  abcès  gingival,  Brindeau 
dans  une  parotidite  suppurée,  Monnier  dans  un  abcès  céré- 
bral cause  d'hémiplégie  et  d'épilepsie  jacksonienne  (7),  Birsch 
Hirschfeld  dans  un  foyer  pneumonique  chez  un  nouveau-né 
mort  à  Tâge  de  quatre  jours,  Rosenstein  dans  une  bronchite 
fétide,  Freyhan  (8)  dans  les  crachats  hémoptoïques  d'un 
enfant.  Schmorl  et  Heller,  dans  un  cas  de  fièvre  typhoïde,  trou- 
vèrent des  granulations  miliaires  contenant  l'oïdium  dans  les 
reins,  la  rate  et  les  vaisseaux  sanguins. 

Ces  nombreux  faits  anatomo-  pathologiques  démontrent 
d'une  manière  évidente,  à  mon  avis,  que  le  champignon  du 
muguet  peut  dépasser  la  barrière  épithéliale  de  la  muqueuse, 
envahir  l'organisme,  et  se  localiser  à  distance  en  déterminant 
des  accidents  très  graves  ou  même  mortels  en  raison  du  siège 
de  la  localisation  et  de  l'importance  de  l'organe  atteint. 

Mais  comment  agit-il?  Doit-il  être  considéré  seulement 
comme  un  corps  étranger,  ou  comme  un  moyen  de  transport 

fl)  Gtom.  internaz,  délie  Se.  med,  1881  ;  —  Gazz.  Osped,,  1882. 
{2)Sem.méd.,  1895,  p.  247. 

(3)  Soorin  Gehirnabscessen.  Jahresher.  d.  Gesellsch.  f,  Natur,  in  Dresden,  1861. 
'4)  Beri  klin.  Woch.,  1879,  p.  78. 

(5)  ificologia  e  metcutasi  del  mugheilo,  Firenze,  1806. 

(6)  Étude  sur  nD  champignon  parasite  de  l'homme.  Arch.  de  méd,  exp.,  1893. 

(7)  Considérations  sur  les  mycoses  cérébrales  et  sur  la  généralisation  du 
muguet  Gaz.  méd.  de  Nantes,  1897. 

(8)  Pneumomycosis.  Be?*/.  klin,  Woch,,  1891. 
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• 

OU  de  fixation  des  germes  pathogènes  ordinaires,  ou  agit-il 
par  lui-même  comme  les  autres  microbes  pathogènes  par  suite 
de  sa  virulence  ou  des  toxines  qu'il  fabriquerait?  C'est  à 
résoudre  ces  questions  que  se  sont  attachés  dans  ces  dernières 
années  quelques  expérimentateurs,  depuis  Klemperer  (1885 
jusqu'à  nous  et  à  Roger.  Pour  ce  qui  est  de  la  part  prise  dans 
ces  études  par  notre  école,  je  rappellerai  que  dans  les  deux 
comptes  rendus  de  ma  clinique  publiés  en  1896  et  1898,  j  avais 
déjà  brièvement  indiqué  les  résultats  de  nos  expériences  et 
j'avais  énoncé  les  conclusions  suivantes  : 

«  1**  Le  muguet  a  une  action  pathogène  générale^  et  amène  la 
mort  des  animaux  par  une  vraie  septicémie  avec  des  localisations 
dans  divers  tissus  et  viscères,  et  avec  passage  démontré  du 
parasite  dans  le  sang  du  cœur  et  les  urines, 

«  2**  Le  muguet  agit  par  vraie  infection  et  non  par  toxémie, 
c'est-à-dire  qu'il  ne  sécrète  pas  de  produits  toxiques. 

«  3**  Les  cadavres  du  muguet  cependant  non  seulement  sont 
pathogènes,  parce  qu'ils  renferment  une  substance  toxique, 
mais  ils  contiennent  aussi  une  substance  immunisante  et  peut-être 
même  curatrice  (1).  » 

Comme  on  le  voit,  et  comme  il  résultera  de  l'exposé  détaillé 
de  nos  expériences,  nous  sommes  déjà  depuis  plusieurs  années 
dans  un  rang  très  avancé  parmi  ceux  qui  ont  assimilé  V Oïdium 
albicans  aux  autres  microbes  pathogènes,  de  façon  à  ne  plus 
le  considérer  comme  un  simple  épiphyte,  mais  comme  un 
véritable  agent  d'infection.  L'étude  expérimentale  est  venue 
confirmer  en  partie  et  expliquer  beaucoup  de  faits  cliniques 
qui  rendaient  ambiguë,  obscure,  protéiforme  la  pathologie  de 
cette  affection. 

C'est,  comme  je  l'ai  dit,  à  Klemperer  (2)  que  l'on  doit  les 
premières  recherches  sur  la  virulence  de  l'oïdium  injecté  dans 
les  veines  des  animaux.  Ceux-ci  mouraient  avec  des  nodules 
miliaires  des  reins,  renfermantl'oïdium,  qui  existait  aussi  dans 
les  urines.  Des  résultats  analogues  furent  obtenus  par  Roux 
et  Linossier  (3),  et  ensuite  par  Grasset  (4)  qui  essaya  d'autres 


(1)  CoNCETTi  Luioi.  Lin^egnamenlo  délia  pediatria  in  Roma.  Resoconto  statis- 
tico-clinico  del  biennio,  1894-95  e  189S-9G,  p.  115-117;  —  Ibid.  Resoconto  del 
bienaio,  1896-97  e  1897-98,  p.  144-45.  Roma  1896,  1898. 

(2)  Ueber  die  Natur  des  Soorpilzes.  Centralbl.f.  klin.  Med,,  1885. 

(3)  Sur  la  mycose  expérimentale,  due  au  champignon  du  muguet.  Lyon 
médic.,  1889. 

(4)  Études  sur  le  muguet.  Th,  deParis^  1894. 
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voies  d'inoculation.  Stoos  (I),  injectant  les  cultures  sous  la 
peau  des  animaux,  produisit  des  abcès  dans  le  pus  desquels  il 
trouva  seulement  Toïdium,  et  en  Tinjectant  en  même  temps 
que  des  cultures  de  streptocoques  et  staphylocoques  il  vit  dans 
le  pus  disparaître  ceux-ci  et  persister  seulement  Toïdium.  Les 
injections  intraveineuses  amenèrent  la  mort  des  animaux  en 
quatre  à  six  jours  avec  une  infection  générale  et  la  constata- 
tion de  lésions  métastatiques  dans  la  plupart  des  viscères. 

Charrin,  ayant  trouvé  V Oïdium  albicans  dans  un  abcès  sous- 
maxillaire,  Tisolaetle  crut  capable,  comme  beaucoup  d'autres 
bactéries,  de  provoquer  la  phagocytose  et  la  suppuration  (2). 
Avec  cet  oïdium  il  fit,  en  collaboration  avec  Ostrowski  (3), 
des  inoculations  chez  les  animaux,  en  provoquant  de  vraies 
formes  septicémiques  mortelles.  Les  lésions  les  plus  notables, 
ils  les  trouvèrent  dans  les  reins  transformés  en  filtres  farcis 
ifoidium  jusqu'à  devenir  imperméables.  La  toxicité  urinaire, 
qu'ilsavaient  trouvée  augmentée  dans  les  premiersjours  quand 
la  fiitration  rénale  n'était  pas  altérée ,  allait  ensuite  en  diminuant 
tandis  qu'augmentait  la  toxicité  du  sérum  sanguin,  déterminant 
chez  les  souris  de  Thypo,  puis  de  Thyperthermie,  de  l'albumi- 
nurie, du  sopor,  du  myosis,  de  la  diarrhée  muqueuse,  de 
l'urémie,  etc.  Ces  faits,  d'après  ces  auteurs,  ne  dépendraient 
pas  des  produits  toxiques  du  muguet,  mais  de  son  action 
mécanique  amenant  l'obstruction  du  filtre  rénal  (intoxication 
urémique).  En  effet,  ils  ont  vu  qu'il  n'y  a  pas  de  changement 
de  i'isotonie  des  hématies,  ni  de  la  composition  des  gaz  san- 
guins, ni  de  la  glycémie,  comme  l'avaient  prétendu  Kauff- 
mann,  Abelow,  et  Langlois.  Au  contraire,  l'oïdium  amènerait 
la  mort  mécaniquement,  traumatiquement,  comme  un  corps 
étranger  obstruant  le  rein  ;  son  action  irradierait  d'une 
nîanière  limitée  autour  des  foyers  de  localisation  (réaction 
locale,  nodules  miliaires,  petits  abcès),  et  beaucoup  moins 
que  ce  qui  arrive  avec  d'autres  bactéries  pathogènes  qui  irra- 
dient à  distance  par  leurs  produits  toxiques  ;  alors  que  ceux-ci 
dans  le  muguet  seraient  peu  importants  et  n'auraient  qu'une 
action  modérée  sur  la  température.  Les  auteurs  auraient  ren- 
contré des  lésions  de  peu  d'importance  dans  le  foie.  Ce  fait 
semblerait  en  contradiction  avec  la  croissance  abondante  du 

(1)  Uotersuch.  ûber  den  Soor  des  Mundes.  Ann,  Suisses  des  se,  méd.f  1895. 
(?)  Acad,  des  sciences,  4  juin  1895;  —  Sem,  méd,,  1895,  p.  243. 
(3)  Ibid  et  Soc.  biol,,  11  juiHet  1896;  —  Sem.  méd,,  1896,  p.  275. 
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muguet  cultivé  m  vitro  en  présence  de  glycose  et  lévulose. 
Mais  ils  font  observer  que  dans  le  foie  le  glycose,  aussitôt  qu'il 
y  arrive  ou  qu'il  vient  de  s'y  produire,  est  rapidement  absorbé 
et  il  y  a  au  contraire  prédominance  du  glycogène,  qui  mêmew 
vitro  est  hostile  à  la  végétation  de  l'oïdium.  Enfin  Charrin  el 
Ostrowski,  en  injectant  aux  animaux  des  doses  très  faible> 
d'abord  de  muguet,  puis  en  les  augmentant  progressivement 
ot  en  variant  le  degré  de  virulence,  seraient  arrivés  à  augmen- 
ter notablement  la  résistance  des  animaux  à  l'infection 
oïdienne  jusqu'à  leur  faire  supporter  impunément  des  dose< 
très  supérieures  à  la  dose  minima  mortelle.  Si  ce  fait  était 
démontré  vrai,  il  ne  serait  pas  d'accord  avec  les  théories  pré- 
cédemment émises  par  les  auteurs  qui  veulent  que  l'oïdium 
agisse  mécaniquement  et  que  les  phénomènes  morbides 
constatés  chez  les  animaux  soient  uniquement  à  mettre  sur 
le  compte  de  l'urémie. 

Les  recherches  les  plus  importantes  sont  dues  à  Roger  et  à 
quelques-uns  de  ses  élèves  (Noisette,  Josué)  (1),  recherches 
que  je  vais  résumer.  Roger  a  commencé  par  se  procurer  des 
cultures  d'oïdium  assez  virulentes  au  moyen  du  passage  suc- 
cessif par  différents  animaux,  et  tandis  qu'il  fallait  1  à  2  centi- 
mètres cubes  des  premières  cultures  pour  tuer  un  lapin  par  la 
voie  veineuse,  il  a  obtenu  le  même  résultat  avec  0,1  centimètn^ 
cube  au  bout  d'un  an  de  passages  sivîcessifs.  Il  a  vu  les  ani- 
maux mourir  en  deux  à  cinq  jours,  quelquefois  plus  lentement 
avec  un  tableau  clinique  varié.  La  diarrhée,  qui  serait  cons- 
tante selon  Ostrowski,  n'a  jamais  été  vue  par  Roger,  qui  par 
contre  a  vu  des  paralysies  (observées  aussi  par  Roux  et  Linos- 
sier  et  par  Stoos,  niées  par  Grasset  et  Ostrowski),  de  la  réten- 
tion d'urine,  de  l'apathie,  de  l'incurvation  en  arc  de  cercle  de  la 
colonne  vertébrale,  et  des  mouvements  de  manège.  Même  avec 
les  inoculations  sous-cutanées  il  a  amené  la  mort  en  employant 
des  doses  plus  élevées  (2  centimètres  cubes),  mais  la  terminai- 
son fatale  était  moins  constante ,  et  dans  ces  cas  il  a  vu  des  para- 
lysies et  des  mouvements  de  rotation.  Les  injections  périlo- 


(1)  Roger,  Étude  sur  quelques  maladies  infectieuses.  Revue  de  méd,,  1897.— 
Modification  du  sérum  chez  les  animaux  vaccinés  contre  VOïdium  iUbicans, 
Soc.  de  biol.,  1896.  —  Les  infections  non  bactériennes.  Bev.  gén.  des  sciencei, 
1896.  —  L^infection  oïdienne.  La  Presse  méd.^  24  août.  1898 

RooBH  BT  JousÉ,  Des  altérations  du  rein  dans  Toïdiomycose  expér.  Soc,  mat., 
1897, 

NoiSBTTE,  Recherches  sur  le  champignon  du  muguet.  Th,  de  Paris,  1898. 
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néales  ont  tué  plus  rarement  les  animaux,  et  nécessitaient  des 
doses  plus  fortes  et  des  cultures  plus  virulentes  ;  par  cette  voie 
aussi  il  a  observé  des  paraplégies.  Les  lésions  consistaient  en 
granulations  tuberculiformes  presque  toujours  au  niveau  du 
rein  (98,18  p.  100),  plus  rarement  au  cerveau  (34,54  p.  100), 
(lansl'intestin  et  le  péritoine  (30,9  p.  100),  le  cœur  (27,27  p.  100), 
très  rarement  dans  le  poumon  et  plus  encore  dans  le  foie  et 
la  rate,  jamais  dans  le  pancréas  et  les  capsules  surrénales. 
Les  reins  étaient  presque  doublés  de  poids  et  de  volume.  Les 
granulations  étaient  formées  d'amas  d'oïdium  avec  prédomi- 
nance des  formes  cellulaires  et  d'amas  de  leucocytes  dont 
quelques-uns  plus  ou  moins  nécrosés  au  centre.  De  ces  gra- 
nulations il  est  facile  d'obtenir  le  parasite  en  culture  pure  et 
augmenté  de  virulence. 

Roux  et  Linossier  et  Ostrowski  ont  trouvé  l'oïdium  en  circu- 
lation dans  le  sang,  d'où  ils  l'ont  isolé.  Grasset  et  Roger,  au 
contraire,  ont  eu  des  résultats  négatifs.  Noisette  ne  Vy  a  trouvé 
qu'une  fois  et  croit  que  c'est  là  une  propriété  particulière  d'une 
des  nombreuses  variétés  du  muguet  expérimentées  par  lui. 
Roger  croit  que  si  l'animal  ne  meurt  pas  et  arrive  à  vaincre 
l'infection,  le  parasite  meurt  et  déjà  au  bout  de  huit  jours  il 
est  impossible  de  le  cultiver.  Les  cellules  se  résorbent,  le 
tissu  conjonctif  de  voisinage  comble  la  perte  de  substance  et  à 
la  place  des  granulations  il  reste  une  petite  cicatrice.  Noisette 
a  vu  la  mort  survenir  rapidement  (en  dix-huit  heures)  avant 
que  les  granulations  aient  eu  le  temps  de  se  former,  ce  qui 
montre  que  la  mort  n'est  pas  la  conséquence  des  lésions  du 
rein  et  de  l'obstacle  apporté  à  la  filtration  des  urines. 

Selon  Roger,  quand  l'oïdium  est  devenu  très  virulent  il  serait 
aussi  toxique,  c'est-à-dire  qu'il  pourrait  produire  des  toxines 
comme  les  autres  microbes  pathogènes.  Il  arrive  à  cette  con- 
clusion parce  qu'il  réussit  à  tuer  des  animaux  en  inoculant 
quelques  centimètres  cubes  de  cultures  très  virulentes  stérili- 
sées par  la  chaleur.  Comme  on  le  verra,  nous  sommes  arrivé  à 
des  conclusions  contraires  en  employant  une  technique  plus 
perfectionnée  et  exempte  des  critiques  dont  est  passible  celle 
de  Roger,  critiques  dont  il  reconnaît  lui-même  le  bien  fondé. 
Enfin  Roger  a  réussi,  en  inoculant  des  doses  de  plus  en  plus 
virulentes,  à  conférer  aux  lapins  une  sorte  d'immunité.  Noi- 
sette a  vu  qu'en  semant  l'oïdium  sur  le  sérum  d'animaux 
préalablement  infectés  ou  mieux  vaccinés  par  la  méthode  de 
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Roger,  le  parasite  y  végète  mal  et  linit  par  mourir.  Roger  a 
même  constaté  le  phénomène  de  Tagglutination. 

Tels  sont  les  travaux  qui  ont  été  jusqu'ici  publiés  à  ce  sujet 
et  qui  tendraient,  les  derniers  surtout,  à  assimiler  en  partie 
au  moins  Toïdium  aux  autres  blastomycètes  dont  on  a  étudié 
le  pouvoir  pathogène  (Sanfelice,  Roncali,  Maffucci,  Rabi- 
nowitch,  Rabès,  Memmo,  etc.),  et  aux  microorganismes 
d'ordre  moins  élevé  comme  les  schizomycètes.  Comme  je  l'ai 
dit  au  début,  j'ai  moi-môme  étudié  et  fait  étudier  ce  sujet  par 
mes  élèves  les  D"  Paolelli,  Ruroni,  et  Ziglioli  sous  la  direction 
de  mes  assistants  les  D"  Memmo  et  Valagussa.  Nos  recherches, 
en  partie  déjà  résumées  dans  mes  comptes  rendus  cliniques  et 
statistiques  de  1896  et  1898,  concordent  sur  beaucoup  dépeints 
avec  celles  de  Roger  ;  elles  ont  été  faites  en  même  temps  à 
Tinsu  Tun  de  Tautre.  En  attendant  le  résultat  de  quelques 
expériences,  qui,  je  Tespère,  viendront  compléter  Tétude  de 
Tinfection  oïdienne,  j'ai  jugé  utile  de  publier  tout  ce  que  nous 
avons  fait  jusqu'à  maintenant  pour  apporter  notre  contribu- 
tion à  ce  sujet  si  important  de  pathologie  infantile,  pour  éclai- 
rer des  points  cliniques  qui  s'adaptaient  mal  aux  notions 
classiques  sur  ce  parasite,  dont  on  faisait  un  simple  épi- 
phyte  n'agissant  que  localement  et  ne  produisant  que  des 
maladies  locales,  graves  seulement  parce  qu'elles  amenaient 
au  surplus  des  troubles  dans  les  fonctions  gastro-intestinales. 


Cueillette  et  isolement  de  t  «  Oïdium  albicans)K 

Ce  qui  est  intéressant  avant  tout,  c'est  de  choisir  une  méthode 
exacte  pour  recueillir  et  isoler  le  parasite  en  l'identifiant 
rigoureusement  et  en  évitant  de  confondre  les  diverses  espèces. 
C'est  peut-être  ce  défaut  d'une  technique  rigoureuse  qui  peut 
expliquer  toutes  les  questions  qui  ont  surgi  à  propos  de  la 
morphologie  et  de  la  biologie  de  ce  microorganisme  et  de  la 
place  à  lui  assigner  dans  la  classification  des  champignons.  A 
cela  il  faut  ajouter  l'erreur  d'avoir  négligé  dans  l'étude  biolo- 
gique les  divers  milieux  physiques  et  chimiques  propres  à  son 
développement,  comme  nous  pourrons  le  montrer  bientôt. 
Pour  ce  qui  est  de  l'isolement,  je  ferai  remarquer  qu'on  Ta 
toujours  recueilli  dans  la  bouche  des  enfants  présentant  les 
manifestations  classiques  du  muguet.  Avec  un  tampon  d'ouate 
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hydrophile  sèche  nous  avons  commencé  à  enlever  le  mieux 
et  le  plus  délicatement  possible  le  mucus  et  la  salive  qui  rem- 
plissaient la  bouche.  Ensuite  nous  appliquions  sur  la  partie 
atteinte  de  stomatite  un  autre  tampon  imbibé  d'une  solution 
de  nitrate  d'argent  à  1  p.  SOpendantdeux  à  trois  minutes.  Enfin, 
avec  une  spatule  de  platine  stérilisée  on  raclait  la  plaque 
adhérente  à  la  muqueuse.  Nous  avons  toujours  pris  sur  la 
langue  le  matériel  à  examiner  parce  que  cet  organe  se  prête 
mieux  pour  faire  agir  le  temps  voulu  la  solution  de  nitrate 
d'argent  sans  qu'ensuite  des  impuretés  puissent  se  glisser.  Le 
but  de  l'application  du  nitrate  d'argent  était  de  détruire  autant 
que  possible  la  plus  grande  partie  des  germes  vivant  sur  la 
plaque  du  muguet  ou  au  moins  d'en  empêcher  la  culture. 
.\ussitôt  le  matériel  recueilli  de  la  bouche  et  déposé  en  tubes 
stériles,  on  le  semait  en  boîtes  de  Pétri  contenant  le  terrain 
de  culture  solide  proposé  par  Casagrandi  pour  l'isolement  et 
la  culture  des  blastomycètes,  et  qui  s'est  toujours  montré 
excellent  pour  la  culture  de  l'oïdium  (1).  On  mettait  les  boîtes 
à  une  température  constante  de  32*  (des  températures  plus 
élevées  empêcheraient  le  développement)  et  on  les  laissait 
jusqu'à  ce  qu'autour  des  points  où  avait  été  déposé  le  maté- 
riel commencent  à  se  développer  des  colonies,  ce  qui  arrive  du 
troisième  au  quatrième  jour.  Le  milieu  de  Casagrandi  étant 
très  acide  et  pauvre  d'éléments  nutritifs  favorables  au  déve- 
loppement des  schizomycètes,  il  n'y  avait  que  de  rares  et  rachi- 
tiques  colonies  de  ces  germes  ayant  échappé  au  nitrate  d'ar- 
gent et  développés  à  côté  des  colonies  plus  florissantes  et  plus 
riches  du  muguet.  De  celles-ci  on  prélevait  un  peu  de  ma- 
tériel avec  un  fil  de  platine  stérilisé  et  on  le  transportait  de 
nouveau  dans  le  milieu  de  Casagrandi,  en  employant  cette 
fois  la  méthode  des  dilutions  comme  on  fait  pour  isoler  les 
microbes  en  cultures  plates.  En  répétant  deux  fois  la  sélec- 
tion on  arrivait  à  éliminer  complètement  les  schizomy- 
cètes et  à  avoir  une  culture  pure  d'oïdium  avec  laquelle 
on  faisait  des  inoculations  en  bouillon  acide,  gélatine  acide, 
sur  du  lait,  etc.,  pour  bien    préciser  la  nature   du   germe. 

(1)  Ce  milieu  est  ainsi  constitué  :  bouillon  de  pommes  de  terre,  1 000  ;  extrait 
deUebig,  20;  peptone,  10;  glycérine,  90  ;  acide  tartrique,  10;  agar-agar,  2  à 
3  p.  100,  ou  mieux  un  mélange  d'agar-agar  à  0,50  p.  100  et  de  fucus  crispus  à 
5  p.  100.  En  supprimant  l'agar  et  le  fucus  crispus  on  obUent  le  même  milieu 
liquide.  (Casaobandi,  Sulla  diagnosi  diflerenziale  dei  blastomiceti.  Ann,  (Tigiene 
sptr.,  vol.  VllI,  1898.) 
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Comme  pour  l'isolement  des  oïdiums  et  en  particulier  de  la 
variété  albicanSy  le  critérium  tiré  de  la  morphologie  et  des  cul- 
tures peut  n*être  pas  suffisant,  et  que,  comme  le  fait  à  juste 
titre  observer  Casagrandi,  on  doit  se  servir  de  préférence  d'une 
propriété  commune  à  beaucoup  de  blastomycètes,  qui  est 
risolement  par  les  organes  des  animaux  inoculés  avec  de^ 
cultures  sur  agar  ou  bouillon,  nous  avons  voulu  compléter 
risolement  avec  la  conservation  de  l'espèce  à  travers  les 
animaux.  C'est  des  nodules  miliaires  des  animaux  inoculé> 
que  nous  avons  enfin  obtenu  les  cultures  pures  de  Toïdium 
qui  a  servi  à  nos  expériences.  Pour  \ Oïdium  albicans  il  n'y  a 
pas  à  craindre  Tépuisement  à  la  suite  des  passages  répétés 
par  les  animaux,  comme  le  fait  se  produit  pour  d'autres 
oïdiums  et  pour  diverses  espèces  de  blastomycètes  (i).  Au 
contraire,  ainsi  que  Ta  vu  Roger  et  que  nous  l'avons  plus 
nettement  encore  constaté  nous-méme,  le  passage  successif 
d'un  animal  à  l'autre  exalte  puissamment  sa  virulence,  ca- 
ractère très  important  pour  sa  différenciation. 


Morphologie  et  biologie  de  V  «  Oïdium  albicans  ». 

Il  est  certain  qu'en  général,  selon  la  juste  remarque  «le 
Casagrandi,  beaucoup  de  confusion  règne  dans  la  conception 
qu'on  doit  se  faire  des  blastomycètes  en  général  et  des  saccha- 
romycètes  en  particulier  ;  s'il  est  vrai  que  dans  le  groupe  des 
blastomycètes,  entendu  dans  son  sens  le  plus  large,  on  peut 
comprendre  les  germes  qui  se  multiplient  par  bourgeonne- 
ment et  endospores,  et  qui  peuvent  donner  aussi  des  formes 
hyphiques,  il  est  vrai  aussi  que  de  ces  formes  hyphogèneson 
a  fait  un  groupe  séparé,  celui  des  oïdiums,  lequel  doit  être 
entièrement  différencié  des  saccharomycètes  de  Hansen.  San- 
felice  en  effet,  dont  on  connaît  les  importantes  études  faites 
dans  ces  derniers  temps  à  ce  sujet,  dans  un  travail  intitulé: 
Contribution  à  la  morphologie  et  à  la  biologie  des  blastomy- 
cètes (2),  les  divise  en  six  groupes  et  dans  le  second  range 
ceux  qui  appartiennent  au  genre  oïdium,  parce   que  «  les 

(!)  loifA,  Riv.  di  se.  med,^  anno  xui;  —  Gelkimet,  Arch,  de  méd,  exp.  et  d'anal 
paM.,1897,  in  Casagrandi,  Su  alcune  cause  deUanon  coltivabUità  deibiastomic^ti 
inoculati  neU'organismo  animale.  Ann.  di  igiene  sper.,  vol  VUI,  fasc.  3,  1898. 

(2)  Ann,  delVlstituto  di  igiene  sper.  delta  A.  Univ.  di  Roma^  per  il  Prof.  An- 
gelo  CelU,  1894,  vol.  IV,  fasc.  4,  p.  474-477. 
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cellules  des  blastomycètes  d^abord  forment  et  émettent  le 
mycélium,  puis  les  extrémités  des  filaments  mycéliens  pro- 
duisent des  articles  courts  auxquels  Brefeld  a  donné  le  nom 
doïdiums  ».  En  effet,  sur  les  plaques  de  gélatine  les  colonies 
superficielles  ont  leur  périphérie   rayonnéo  et   on  voit  les 
liges  qui   latéralement  au  niveau  de  leurs  extrémités  sup- 
portent des  cellules  plus   ou  moins  elliptiques,  quelquefois 
très  serrées.  Au  contraire,  sur  agar  on  ne  voit  pas  de  mycé- 
liums mais  seulement  des  cellules,  parce  que  Toïdium  sur 
les  milieux  très  solides  ne  tend  pas  à  produire  de  mycélium, 
mais  seulement  des  cellules.  La  même  chose  se  voit  sur  géla- 
tine, sur  laquelle,  si  elle  est  très  consistante  (15  p.  100),  les 
colonies  présentent  peu  de  mycéliums  ;  si  elle  l'est  moins  (8  à 
10  p.  100),  elles  ont  Taspect  radié  par  Tabondante  production 
(les  mycéliums.  Aucun  blastomycète  du  groupe  oïdium  ne 
produit  de  pigment  sur  pomme  de  terre,  ni  ne  fait  fondre  la 
gélatine.  Les  cultures  en  goutte  suspendue  montrent  des  cel- 
lules de  grandeur  différente  et  des  filaments  à  segments  plutôt 
courts.  Les  cellules  renferment  une  ou  plusieurs  granulations 
réfringentes.  Les  filaments  courts  ne  présentent  pas  de  cloison- 
nements, les  moyens  en  ont  plusieurs.  Si  on  suit  les  phases 
du  développement  sous  le  microscope,  on  voit  que  dans  les  cel- 
lules, en  un  point  de  leur  paroi,  généralement  à  une  extré- 
mité, il  se  forme  un  petit  bourgeon  qui  en  grandissant  s'écarte 
un  peu,  et  en  un  point  voisin  de  la  môme  cellule-mère  il  se 
fait  un  autre  bourgeon  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  la  formation 
dégroupes  de  cellules.  Hansen  (1)  a,  lui  aussi,  montré  que  des 
individus  appartenant  à  une  même  espèce  de  ferment  peuvent 
développer  des  végétations  différentes,  les  unes  composées  de 
cellules  allongées  ou    ovales,  les   autres  formées  de   vrais 
mycéliums.  Par  conséquent,  le  groupie  oïdium  représente  le 
trait  d'union  entre  les  blastomycètes  proprement  dits  et  les 
hyphomycètes. 

Voyons  maintenant,  d'après  ces  données  fondamentales,  ce 
qu'il  faut  penser  du  champignon  du  muguet,  et  comment  se 
comporte  celui  que  nous  avons  isolé  de  la  bouche  des  enfants 
qui  en  étaient  atteints  et  avec  lequel  nous  avons  réalisé  nos 
expériences.  Le  défaut  de  connaissance  des  propriétés  biolo- 
giques des  oïdiums  nous  explique  les  divergences  qui  se  sont 

(1)  Sur  la  production  de  variétés  chez  les  saccharomyces.  Ann,  de  microgr., 
1889-90,  Tol.  II. 
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élevées  entre  les  divers  observateurs  à  propos  de  la  classifica- 
tion du  muguet. 

Avant  Berg  (de  Stockholm)  le  muguet  était  regardé  comme 
une  simple  stomatite  inflammatoire  et  confondu  avec  les 
diverses  formes  de  stomatites  pseudo-membraneuses,  aphteu- 
ses, ulcéreuses,  etc.  Berg  (1)  en  1840  découvrit  un  parasite 
sous  forme  de  cellules  et  de  filaments,  découverte  confirmée 
peu  après  par  Vogel  et  Gruby  (2)  qui  le  décrivit  comme  un 
cryptogame  végétant  sur  les  muqueuses  vivantes  et  auquel  il 
donna  le  nom  A'aphtophyte.  Mais  c'est  à  Robin  qu'on  doitUétudc 
la  plus  approfondie  de  ce  parasite,  qu'il  décrivit  en  1847  (3: 
et  qu'il  classa  plus  tard  dans  les  champignons  hyphomycètes 
du  genre  oïdium  en  lui  donnant  le  nom  A' Oïdium  albicans  (i). 
Quinquaud  assigna  une  grande  importance  aux  formes  cellu- 
laires, en  étudia  le  développement  sur  quelques  milieux  de 
culture  et  à  différentes  températures,  et  raya  le  parasite  du 
genre  oïdium,  pour  en  faire  un  groupe  nouveau  qu'il  appela  Sy- 
ringospora  Robinii  (5).  Rees  (6)  et  Grawitz(7)  émettaient  aussi 
des  doutes  sur  l'existence  des  mycéliums,  tenant  plus  compte 
de  quelques  bourgeons  avec  cellules  plus  ou  moins  allongées 
et  se  reproduisant  par  bourgeonnement  ;  pour  cela  ils  ne  le 
mirent  pas  dans  les  oïdiums,  mais  le  regardèrent  comme  un 
blastomycète  ordinaire  que  Rees  appela Sa(?cAaromyce5  aUncan^^^ 
et  que  Grawitz  considéra  comme  analogue  sinon  identique 
au  Mycoderma  vint.  Plaut  (8)  d'abord  le  crut  identique  au  fer- 
ment de  l'alcool,  puis  l'identifia  avec  la  Monilia  candida  de 
Bonorden,  moisissure  d'ordre  infime  [Torulacea).  Strumpf 
décrivit  séparément  dans  le  muguet  une  forme  mycélienne 
et  une  forme  de  blastomycète  (9)  comme  deux  formes  dis- 
tinctes. Baginsky  (10)  combattit  ces  idées  dualistes,  et  avec 


(1)  Cité  in  Praobr  med,  Woch,,  1880. 

(2)  Cité  in  Charcot-Bouchard,  Tr.  de  méd, 

(8)  Th.  de  PaHs,  1847. 

(4)  Uiat.  naU  des  végétaux  parasites,  Paris,  1853,  p.  488. 

(5)  NouYeUes  reclierches  sur  le  muguet.  Arch.  de  phys,  norm,  etpath.,  1868, 
1. 1,  p.  290. 

(6)  Sitz.  der  phys,  med.  Gesellsch.  zuErlongen^  1877. 

(7)  Ueber  die  Parasiten  des  Soors.  Virch.  Arch.^  1886,  GUI,  p.  393;  D.med. 
Woch,  1886,  p.  363. 

(81  Beitrag  zur  system.  Stellung  des  Soorpilzes  in  der  Botanik.  CentraUtL  f. 
klin.  Med»,  1886,  p.  43. 

(9)  Untersuch.  u.  der  Natur  des  Soorpilzes.  Mûnch.  ârzl,  Inleiligenzbl,,  \9$^y 
n»  44,  p.  627. 

(10)  Ueber  Soorculturen.  D.  med»  Woch,f  1885,  no  50,  p.  866. 


BIOLOGIE   ET  PATHOGÉNIE  DU   MUGUET  463 

Klemperer(l)  confirma  Tidée  que  le  muguet  était  un  blasto- 
mycè te  capable,  dans  des  conditions  déterminées  de  nutrition, 
de  donner  naissance  à  des  filaments.   En    effet,  Baginsky 
trouva  que  dans    les  cultures  sur  terrains   solides,  tandis 
qu'à  la   surface   il  donne  seulement  des  cellules,  dans  les 
couches  inférieures  il  donne  de  gros  mycéliums  et  plus  profon- 
dément encore  des  mycéliums  très  fins.  A  ces  observations 
font  pendant  celles  de  Roux  et  Linossicr,  qui  ont  établi  que 
l'oxygène  est  nécessaire  à  la  végétation  du  muguet  et  que  le 
manque  d'air  dans  le  milieu  nutritif  favorise  la  production  de 
filaments  (2).  Roux  cependant  ne  le  considère  pas  comme  un 
oïdium  parce  qu'il  manque  de  spores  endogènes;  mais  il  n'en 
fait  pas  non  plus  un  saccharomyces  parce  que,  selon  Grawitz,  il 
faudrait  le  considérer  comme  un  ferment  alcoolique  et  un  agent 
d'oxydation  analogue  à  certaines  mucédinées. 

Le  D''Marantonio,  dans  un  travail  approfondi  exécuté  à  Tlns- 
titut  d'hygiène  deTUniversité  royale  de  Rome  (3),  a  confirmé 
les  observations  de  Baginsky  et  de  Klcmperer,  et  a  trouvé  aussi 
que,  selon  les  conditions  physiques  du  terrain,  il  peut  se  pro- 
duire des  cellules  ou  des  mycéliums.  En  effet,  sur  les  milieux 
solides  (agar,  tranches  de  fruits,  blanc  d'œuf)  les  colonies  sont 
constituées  presque  exclusivement  de  cellules;  de  rares  fila- 
ments commencent  à  apparaître  dans  les  cultures  très  vieilles. 
Dans  les  tubes  de  gélatine,  le  long  de  l'ensemencement  il  se 
fait  un  amas  de  colonies  sphériques  qui  se  réunissent  et  qui 
sont  formées  de  cellules;  plus  tard  apparaissent  les  barbes 
latérales  formées  de  filaments.  Sur  pommes  de  terre  et  sur 
les  dérivés  solides  du  lait  (beurre,  fromage),  il  se  produit 
un  lacis  très  serré  de  cellules  et  filaments.  En  bouillon,  dans 
le  sérum  du  lait,  dans  le  lait  écrémé,  dans  des  solutions  de 
lactose,  de  sucre  de  canne,  de  chlorure  de  sodium,  dans 
le  vin,  le  vinaigre,  dans  tous  les  milieux  liquides  se  déve- 
loppent des  colonies  sous  forme  de  petits  pois  qui  ne  trou- 
blent pas  le  liquide  et  qui  sont  formées  d'un  lacis  dense  de 
mycéliums  avec  cellules.  Si  l'agar  ou  la  gélatine  sont  aci- 
difiés fortement  par  des  acides  minéraux  qui  les  fluidifient, 
le  muguet  s'y  développe  bien  et  rapidement  en  s'y  compor- 

(I)  Ueber  die  Natur  der  Soorpilzes.  CentralhL  f.  klin.  Med.y  1885,  d*  SO. 
(})  Sur  la  fermentation  alcool.  C.  R.  Acad,  se.  Paris,  1890,  p.  868. 
(3)  Contributo  alla  biologia  del  fungo  del  miighetto.  Ann.  deirisiit,  d'Igiene  di 
Borna,  Tol.  UI,  1893,  p.  199. 
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tant  comme  sur  les  milieux  liquides,  c'est-à-dire  en  don- 
nant de  nombreux  filaments.  Il  résulte  évidemment  de  celle 
description  que  le  muguet  a  tous  les  caractères  assignés  par 
Sanfelîce  comme  propres  au  second  groupe  de  blastomycètes  el 
que  pour  cela  on  doit  le  considérer  comme  un  vrai  oïdium. 

Peu  de  temps  après,  Guidi  (de  Florence),  dans  un  travail 
datant  de  1896  (1),  ignorant  les  travaux  de  Marantonio,  arriva 
à  des  conclusions  tout  à  fait  opposées.  Pour  lui,  le  muguet  ne 
donne  que  des  cellules  et  par  suite  ce  ne  peut  être  un  oïdium 
mais  un  Saccharomyces  qu'avec  Rees  il  propose  de  distinguer 
par  le  nom  d'albicans  ou  mieux  de  buccalis.  Il  croit  que  dans 
les  observations  de  Baginsky  il  s'est  agi  d'impureté  des  cul- 
tures (??!),  ce  qu'il  croit  s'être  produit  dans  quelques-unes 
de  ses  observations  où  il  attribue  à  la  présence  d'un 
pénicillium  l'apparition  des  filaments.  Mais  il  finit  par  dé- 
clarer qu'à  ce  point,  il  n'était  plus  possible  de  revenir  eujl 
cultures  pures,  c'est-à-dire  d'isoler  le  muguet  de  ce  péni- 
cillium. Il  n'était  donc  plus  logique  de  croire  qu'il  devait 
s'agir  d'un  seul  microorganisme,  capable  de  donner  des  my- 
céliums dans  certaines  conditions,  d'autant  plus  que,  avec 
les  moyens  de  la  bactériologie  moderne,  il  ne  devait  pas  être 
difficile  d'isoler  deux  microorganismes?  Si  Guidi  avait  connu 
les  très  rigoureuses  recherches  de  Marantonio,  il  se  serait 
épargné  l'accusation  à  l'égard  de  Baginsky  de  ne  pas  s'être 
aperçu  qu'il  s'agissait  d'une  impureté.  Du  reste,  il  a  expéri- 
menté avec  des  milieux  solides,  et  on  comprend,  après  ce  que 
nous  avons  dit,  qu'il  devait  rencontrer  des  cultures  où  figu- 
raient exclusivement  ou  d'une  façon  très  prédominante  le> 
formes  cellulaires.  Il  n'aurait  pas  eu  alors  à  s'étonner  des 
diverses  formes  que  peut  revêtir  le  parasite,  au  point  de  dire 
«  que  si  le  champignon  existe  il  doit  être  unique,  et  s'il  est 
unique,  qu'il  ait  ou  non  un  mycélium,  il  doit  se  reproduire 
toujours  et  partout  de  même  ;  le  milieu  nutritif  et  la  profondeur 
de  développement  pourront  modifier  la  prolifération,  mais  non 
la  morphologie  ;  autrement  nous  aurions  un  transfor- 
misme, etc.  »  Or  les  faits  parlent  absolument  à  l'encontre  de 
ces  vues  théoriques  (Hansen,  Sanfelîce,  Baginsky,  Klemperer. 
Marantonio)  et  invalident  non  seulement  les  raisonnementîi, 
mais  même  les  observations  expérimentales  de  Guidi,  qui  sont 
incomplètes,  et  les  déductions  qu'il  en  tire. 

(1)  Mugheito^  micologia  e  melastoai^  Firenze,  1896. 
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Nous  avons  enfin  un  dernier  travail,  celui  de  Vuillemin  (1), 
qui  établit  comme  élément  essentiel  de  diagnostic  pour  le  mu- 
guet la  présence  des  ascospores,  constituées  par  des  asques 
ellipsoïdes  avec  une  membrane  épaisse  et  contenant  généra- 
lement quatre  spores,  rarement,  dans  les  cas  de  développement 
insuffisant,  deux  à  trois  spores.  Ce  seraient  les  organes  repro- 
ducteurs spécifiques  qui  sont  sur  la  plaque  de  muguet  et  dans 
les  cultures.  Il  considère  pour  cela  le  muguet  comme  un  asco- 
myces,  et  il  en  fait  le  trait  d'union  entre  les  ascoïdiens  et  les 
endomyces  et  l'appelle  Endomyces  albicans^  dont  il  y  aurait 
plusieurs  espèces  voisines.  Cependant  l'importance  de  la  forme 
ascophore  établie  par  Hansen  (2)  pour  la  différenciation  des 
blastomycètes  a  perdu  beaucoup  de  sa  valeur.  En  effet,  comme 
le  fait  observer  Casagrandi  (3),  on  ne  peut  pas  distinguer  les 
blastomycètes  en  deux  groupes,  Tun  de  vrais  saccharomyces 
produisant  des  spores,  et  Tautre  d'espèces  qui  ne  sont  pas  des 
saccharomyces  et  ne  font  pas  de  spores,  parce  qu'on  peut 
admettre  comme  établi  qu'un  blastomyces  considéré  comme 
non  saccharomyces  peut  dans  certaines  conditions  donner  ou 
non  des  spores  et  devenir  ainsi  un  saccharomyces  ;  et  par  contre 
un  saccharomyces  vrai  peut  perdre  la  propriété  de  donner  des 
spores  et  devenir  une  variété  qui  n'est  plus  un  saccharo- 
myces. 


Avant  de  venir  à  l'exposé  de  nos  recherches,  je  crois  encore 
intéressant  de  rappeler  ce  qu'on  sait  sur  la  constitution  intime 
morphologique  et  chimique  des  blastomyces,  d'autant  plus 
que  ces  notions  serviront  à  expliquer  la  direction  à  donner  aux 
recherches  et  les  résultats  obtenus.  A  ce  sujet  les  soigneuses 
iHudes  de  Casagrandi  faites  au  laboratoire  de  l'institut  bota- 
nique de  Catania  (4)  sont  très  intéressantes.  Aussi  bien  les 
cellules  que  les  segments  mycéliens  sont  revêtus  d'une  mem- 
brane visible  môme  à  l'état  frais  et  contenant  le  protoplasma. 

fl)  Le»  caractères  spécifiques  du  champignon  du  muguet.  Acad.  se.  Paris, 
24-31  octobre  1898;  Sem,  méd.,  1898,  p.  453. 

(2i  Sur  la  germination  des  spores  chez  les  saccharomyces.  Ann,  de  microgr,^ 
1890-91,  III. 

(3;  SuUa  diagoosi  differenziale  dei  blastoiniceti.  Ann,  d'igiene  sper,  Roma, 
1898,  vol.  VIII,  fasc.  3* 

•4)  Solla  morfologia  dei  blastomiceti,  Natuvaliala  sicilianoj  anno  II,  nuova 
«erie,  1897»  n^»  1  à  3. 

ARCH.  DB  VÉDBC.  DBS  BIVFANTS,  1900.  lll    —    30 
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et  qui  forme  comme  un  petit  cercle  hyalin  légèrement  brillant, 
plus  ou  moins  mince  selon  Tàge  de  la  cellule,  ou  ses  conditions 
d  existence.  Cette  membrane  est  formée  de  deux  ou  plusieurs 
couches  et  constituée  par  une  substance  pectique  analogue 
à  la  substance  du  revêtement  des  espaces  intercellulaires  du 
tissu  séminifère  des  papilionacés  ;  elle  ne  contient  pas  de  cel- 
lulos. 

Plus  importante  est  l'étude  du  contenu  protoplasmiquo, 
transparent,  plus  ou  moins  homogène,  composé  de  substance 
protéique  ou  nucléinique  dans  laquelle  on  voit  des  granulations 
brillantes  qui  ont  été  différemment  décrites  et  interprétées. 
Vues  à  un  fort  grossissement,  ces  granulations  ont  une  formi* 
apparemment  anguleuse,  un  aspect  brillant  et  quelquefois, 
quand  elles  sont  dans  les  vacuoles  du  protoplasma,  elles  sont 
animées  de  mouvement  brownien;  quelquefois  elles  grandi?»- 
sent  et  tendent  à  prendre  une  forme  sphérique  ;  elles  ont  l'air 
alors  de  petites  gouttelettes  resplendissantes  qui  en  se  réunis- 
sant en  font  une  plus  grosse  prise  à  tort  par  quelques  obser- 
vateurs pour  une  spore  [Dauemsporen  de  Grawitz  et  Kehrer , 
de  sorte  que  Bagînsky  avait  interprété  comme  sporanges 
quelques  cellules  plus  grosses  contenant  beaucoup  de  ces 
corps  brillants.  La  formation  de  ces  grosses  goutteletles 
s'observe  surtout  dans  les  blastomycètcs  vieux,  ou  mis  dans 
de  mauvaises  conditions  d'existence,  tandis  que  dans  les  jeunes 
les  granulations  restent  petites,  anguleuses  ;  Plaut  les  regar- 
dait comme  indice  de  formes  involutives.  Sanfelice  fait  obser- 
ver en  outre  qu'à  ces  corpuscules  on  ne  peut  pas  attribuer  la 
signification  de  spores  parce  qu'ils  ne  prennent  pas  part  à  la 
reproduction,  n'ont  pas  de  forme  constante,  et  ne  se  comportent 
pas  comme  des  spores  dans  la  technique  de  la  coloration  (I  . 
Le  nombre  de  ces  granulations  varie  de  une  à  un  grand  nombre, 
en  raison  inverse  de  leur  volume.  Dans  les  colonies  très  jeunes 
elles  peuvent  manquer,  parce  qu'elles  ne  se  montrent  qu'à 
partir  d'un  âge  déterminé  de  la  cellule.  En  se  basant  sur  une 
nombreuse  série  de  réactions  Casagrandi  affirme  exacte 
l'interprétation  de  Will  (2)  pour  qui  elles  seraient  formées 
essentiellement  de  substances  grasses,  à  l'état  solide  dans  les 
formes  jeunes  et  quand  les  granulations  sont  petites  et  angu- 

(1)  Snlta  morfologia  dei  blastomiceti.  Naturalista  siciliano^  1867,  n«"  1  et  3. 

(2)  Untersuch.  an  vier  untergàrigen  Artea  von  Bierhefe.  Ceniraibl  /*.  Bakt,  u. 
Parasit.,  1896,  H. 
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leuses,  à  Tétat  liquide  dans  les  formes  adultes,  c*est- à-dire 
quand  les  granulations  sont  grosses,  sphériques.  Ces  granula- 
tions sont  entourées  par  une  espèce  de  petite  membrane  qui 
n'est  qu'un  épaississement  du  protoplasma  et  qui  donne  la 
réaction  des  substances  protéiques  ou  nucléiniques.  Les 
vacuoles  qui  s'observent  dans  le  protoplasma  sont  indépen- 
dantes de  la  formation  des  granulations,  car  leur  apparition 
n'est  pas  contemporaine.  Tune  ou  Tautre  pouvant  précéder. 
Pour  ce  qui  est  du  noyau,  Casagrandi  en  affirme  l'existence  ;  il 
bcrait  visible  surtout  à  la  phase  de  repos,  dans  les  formes  tor- 
pilles, tandis  que  dans  les  cellules  en  bourgeonnement  il  prend 
des  formes  qui  peuvent  expliquer  les  divergences  entre  les 
différents  auteurs  pour  ce  qui  est  de  savoir  si  la  scission  es* 
ou  non  mito tique. 

Comme  on  le  voit,  s'il  y  a  eu  de  nombreux  travaux  publiés 
par  divers  observateurs,  il  reste  encore  cependant  beaucoup 
à  faire  soit  au  point  de  vue  de  la  biologie  du  parasite  dont  nous 
nous  occupons,  afin  de  mettre  d'accord  les  opinions  diverses  et 
disparates  qu'on  a  vues  soutenues  par  des  observations  plus  ou 
moins  rigoureuses,  soit  au  point  de  vue  de  la  pathologie  pour 
éclairer  davantage  quelques  faits  encore  obscurs  et  contribue!* 
à  la  solution  de  quelques  problèmes  cliniques  et  thérapeuti- 
ques selon  la  direction  moderne  de  la  médecine  expérimentale. 
C'est  une  règle  établie  en  médecine  que  clinique  et  expérimen- 
tation doivent  procéder  ensemble  sans  idées  de  prédomi- 
nance de  Tune  sur  l'autre  et  réciproquement.  Comme  d'une 
part  on  est  obligé  d'admettre  que  la  simple  observation  cli- 
nique est  par  elle-même  insuffisante  à  la  solution  de  bien  des 
problèmes  qui  se  soulèvent  au  lit  du  malade  et  sur  la  table 
d'amphithéâtre,  d'autre  part  ce  seraitfolie  de  croire  que  la  solu- 
tion des  problèmes  les  plus  ardus  de  la  pathologie  et  de  la 
thérapeutique  puisse  être  exclusivement  obtenue  par  les 
recherches  du  laboratoire.  La  clinique  doit  se  servir  du  labo- 
ratoire et  le  laboratoire  de  la  clinique.  C'est  toujours  de  la 
clinique  qu'il  faut  partir  pour  la  recherche  des  vérités  scien- 
tifiques en  médecine  et  en  passant  par  le  laboratoire  c'est  à  la 
clinique  qu'il  faut  revenir  pour  voir  ce  qui  est  acceptable  ou 
non  dans  les  réponses  qu'il  nous  fournit.  Autrement  on  reste- 
rait dans  l'empirisme  ou  on  tomberait  dans  l'hérésie  que  j'ai 
entendu  formuler  par  un  pathologiste,  au  reste  très  distingué, 
qu'aujourd'hui  pour  l'étude  de  la  clinique  il  ne  serait  plua 
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nécessaire  défaire  des  dépenses  pour  les  hôpitaux,  mais  qu'il 
serait  suffisant  d'avoir  un  laboratoire. bien  monté  etquelqu<»> 
cages  pour  des  animaux  d'expérience  !  Ce  serait  à  propos(*r 
d'offrir  une  cage  d'honneur  à  ce  savant  fin  de  siècle  ! 


La  première  série  de  nos  recherches  devait  avoir  pour  but 
l'identification  et  l'étude  biologique  du  champignon  du  mupuot 
en  prenant  comme  point  de  départ  les  observations  aboutissant 
aux  conclusions  opposées  de  Marantonio  et  de  Guidi,  commr 
synthétisant  les  deux  courants  contraires  à  propos  de  la  plac» 
que  doit  occuper  le  parasite  dans  la  classification  botanique. 
Le  résultat  confirme  en  grande  partie  les  observations  et  con- 
clusions de  Marantonio  et  ajoute  de  nouveaux  détails  aux 
conditions  de  vie  et  de  développement  du  champignon  dont 
nous  nous  sommes  occupés. 

A  l'examen  microscopique  fait  à  Tétat  frais  du  matériel 
recueilli  sur  les  plaques  de  muguetdans  la  bouche  des  enfanlv 
au  milieu  de  nombreuses  cellules  épithéliales  et  d'autre- 
microbes,  nous  avons  trouvé  constamment  prédominance  de 
cellules  blastomycétiques  rondes  en  général,  d'autres  plu< 
grandes  légèrement  ovalaires,  la  plupart  isolées  ou  réunies  en 
petits  groupes,  pourvues  d'une  membrane  nette,  avec  uu 
protoplasma  rarement  homogène  où  l'on  distingue  une  parti»* 
plus  réfringente  et  une  autre  qui  l'est  moins,  et  dans  rintérieur 
de  laquelle  on  note  un  ou  plusieurs  corpuscules  très  brillant- 
(granulations  grasses  de  Will  et  Casagrandi).  On  y  voyait  aussi 
constamment  de  nombreux  filaments  mycéliens  très  évident- 
et  beaucoup  en  rapport  avec  les  cellules  mômes,  de  sorte  qu'il 
paraissait  certain  qu'elles  provenaient  directement  des  cellule> 
blastomycétiques.  Après  l'avoir  isolé  et  identifié  par  la  métho<le 
décrite  plus  haut,  nous  avons  constaté  que  le  parasite  se  com- 
portait différemment  selon  ses  diverses  conditions  d'existence. 
Dans  tous  les  milieux  solides  les  colonies  se  montraient  uni- 
quement formées  de  cellules.  Nous  avons  cependant  pu  cons- 
tater l'exactitude  des  observations  de  Baginsky  qui  a  montré 
que  dans  les  cultures  vieilles  d'agar,  et  surtout  dans  les  couche> 
profondes,  outre  les  cellules  on  pouvait  très  bien  reconnaître 
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les  filaments  mycéliens  émanant  des  cellules  blastomycé- 
tiquos.  Dans  Tagar  alcalin  le  parasite  se  développe  le  long  de 
la  ligne  d  ensemencement  sous  forme  d'une  tache  blanc  perlé 
brillante,  humide,  surélevée  ;  avec  le  temps  elle  s'épaissit  et 
se  replie  sur  elle-même.  Dans  Tagar  acide  et  sur  le  terrain 
solide  de  Casagrandi  le  développement  est  identique  mais  bien 
plus  rapide.  Môme  dans  les  cultures  à  plat  le  développement 
est  plus  rapide  si  Tagar  est  acide,  mais  les  colonies  se  mon- 
trent formées  de  cellules  seulement.  Les  mêmes  formes  uni- 
quement cellulaires  se  retrouvent  dans  le  milieu  solide  do 
Casagrandi.  Sur  pommes  do  terre  le  parasite  végète  abondam- 
ment sous  forme  d'une  plaque  blanc  sale,  compacte,  surélevée, 
à  bords  irréguliers.  Dans  un  cas  les  cultures  se  présentaient 
sous  forme  d'une  masse  sèche,  blanc  crétacé,  rappelant 
presque  le  développement  du  streptotrix  et  les  cellules  do 
cette  culture  paraissaient  fortement  vacuolisées.  Au  micros- 
cope la  culture  sur  pommes  de  terre  montre  un  lacis  de  cellules 
et  de  filaments.  Le  même  développement  mais  avec  prédomi- 
nance d'éléments  cellulaires  se  voit  en  cultivant  le  muguet  sur 
•les  tranches  de  pommes,  de  pêches,  de  prunes  crues. 

Sur  la  gélatine  alcaline  on  note  autour  du  point  ensemencé 
un  développement  élevé  en  surface,  blanc  perlé,  circulaire,  à 
bords  irréguliers.  Le  long  de  la  ligne  d'ensemencement  il  y  a 
un  faible  développement  de  petites  colonies  détachées  cl 
rondes.  Au  bout  de  quelques  jours,  horizontalement  le  long 
«le  la  ligne  d'ensemencement,  partent  des  filaments  minces 
très  délicats  avec  des  ramifications,  filaments  plus  longs  et 
plus  nombreux  près  de  la  surface.  Sur  gélatine  acide  le  déve- 
loppement est  plus  rapide  et  les  filaments  latéraux  apparais- 
sent plus  tôt  et  sont  plus  gros.  Dans  les  cultures  à  plat  sur  géla- 
tine les  colonies  sont  sphériques,  vordâtres,  granuleuses;  les 
profondes  sont  plus  petites,  plus  obscures.  Avec  le  temps  et 
surtout  si  la  gélatine  est  acide,  autour  des  colonies  partent  do 
petits  filaments  articulés  par  lesquels  se  reproduisent  des  cel- 
lules ovalaires  en  amas  de  trois  ou  plusieurs  sur  divers  points 
«le  la  tige.  Le  centre  des  colonies  est  formé  do  cellules,  la  péri- 
phérie d'un  lacis  de  cellules  et  de  tiges.  Le  développement  des 
formes  mycéliennes  est  d'autant  plus  rapide  et  abondant  que 
la  gélatine  est  moins  solide,  et  qu'elle  est  plus  acide  ;  elles  se 
montrent  surtout  quand  on  l'acidifie  avec  des  acides  minéraux 

nitrique)  qui  la  liquéfient.  La  même  chose  peut  se  dire  de 
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Tagar.  Par  lui-même  le  champignon  du  muguet  ne  liquMip 
jamais  la  gélatine. 

Le  bouillon  alcalin  est  d*abord  légèrement  troublé,  et  au 
fond  il  y  a  un  dépôt  qui,  lorsqu'on  agite  le  tube,  se  soulèvoon 
très  fines  granulations.  Avec  le  temps  ce  trouble  s'accroît  uni- 
formément et  au  fond  on  voit  augmenter  toujours  davanlap* 
le  dépôt  blanchâtre.  Les  bouillons  acides  ne  sont  pas  troublés; 
cependant  on  note  en  suspension  de  nombreux  flocons  blanr-i 
qui  se  désagrègent  facilement,  et  qui  avec  le  temps  se  déposent 
en  laissant  au  liquide  sa  limpidité.  Au  microscope  on  voit  un 
mélange  de  cellules  et  de  filaments.  Dans  le  bouillon  avoo 
acide  tartriqueà  0,5  p.  100  et  glycose  à  2  p.  100,  et  dansh» 
milieu  liquide  de  Gasagrandi  le  développement  des  filament'i 
mycéliens  apparaît  déjà  après  quarante-huit  heures  et  prédo- 
mine sur  les  formes  blastomycétiques. 

La  production  du  mycélium  dépend  par  conséquent  non  seu- 
lement de  Tétat  physique  du  milieu  de  culture,  commo 
Taffirma  à  juste  titre  Marantonio,  en  ce  sens  que  sur  le^ 
milieux  solides  apparaissent  exclusivement  ou  presque  les 
formes  blastomycétiques,  tandis  que  sur  les  milieux  liquide^ 
apparaissent  et  prédominent  les  formes  mycéliennes,  mais 
cela  dépend  aussi  de  la  nature  et  de  la  constitution  chimique 
du  terrain,  les  filaments  se  développant  surtout  dans  les 
milieux  acides.  Comme  on  le  voit  clairement,  ce  serait  un 
argument  de  sophiste  d'affirmer  que  l'apparition  des  mycé- 
liums indique  que  la  culture  ait  été  contaminée  par  un  péni- 
cillium ou  un  autre  germe  (Guidi).  On  pourrait  tout  au  phi^ 
le  soupçonner  quand  par  le  passage  d'un  terrain  solide  conte- 
nant seulement  des  formes  cellulaires  à  un  milieu  liquide 
on  verrait  apparaître  les  filaments.  Mais  comment  s'explique- 
rait-on que,  la  culture  repassant  de  ce  milieu  liquide  contenant 
des  cellules  et  mycéliums  à  un  milieu  solide,  ces  mycéliums 
disparaissent  et  que  la  culture  ne  reste  plus  constituée  que 
d'éléments  cellulaires?  Et  c'est  Guidi  qui  s'étonnait  que  dans 
les  cultures  qu'il  supposait  contaminées  par  un  pénicillium, 
c^est-à-dire  contenant  cellules  et  filaments,  il  ne  lui  avait  pa< 
été  possible  d'obtenir  la  séparation  et  l'isolement  des  deux 
formes  qu'il  supposait  différentes.  Parbleu!  du  moment  qu'il 
s'agissait  d'une  seule  et  môme  forme  ! 

II  est  donc  prouvé  par  nos  recherches  que  le  mujçuel. 
d'après  ses  caractères  morphologiques  et  culturaux,  ne  peut 
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pas  être  considéré  comme  appartenant  aux  saccharomyces, 
mais  doit  au  contraire  être  classé  dans  le  second  groupe  des 
blastomycètes  assigné  par  Sanfelice  au  genre  oïdium^  comme 
il  faut  l'entendre  avec  les  bactériologistes  récents,  c'est-à-dire 
comme  représentant  le  trait  d'union,  la  forme  de  passage 
entre  les  blastomycètes  proprement  dits  et  les  hyphomycètes 
(le  la  classe  plus  élevée. 

Il  est  donc  rigoureusement  scientifique  de  garder  h  ce  cham- 
pignon le  nom  d'Oïdium  albicans  qui  lui  avait  été  donné  par 
Robin. 

Pouvoir  pathogène  général  de  r  «  Oïdium  albicaiis  ». 

Dans  les  recherches  conduites  pourTétude  du  pouvoir  patho- 
g^ne  de  VOîdium  albicans^  je  n'ai  pas  voulu  m'en  tenir  à  ses 
propriétés  connues  de  produire  des  altérations  locales  aux 
points  de  fixation,  par  exemple  sur  les  muqueuses,  de  produire 
les  manifestations  ordinaires  de  stomatites,  gastrites,  laryngo- 
trachéites,  vulvo-vaginites,  etc.,  spécifiques,  ou  d'être  cause 
directe  ou  indirecte  d'altérations  des  fonctions  digestives. 

J'ai  voulu  rechercher  comment  le  muguet  se  comporte 
comme  agent  pathogène  général,  à  l'instar  d'autres  parasites 
d'ordre  inférieur  (schizomycètes).  A  cela  me  conduisaient  les 
observations  anatomo-pathologiques  ci-dessus  relatées  de 
Virchow,  Schmorl,  Foà,  Charrin,  Zenker,  Ribbert,  Guidi,  etc., 
et  les  expériences  de  physiologie  pathologique  de  Klemperer, 
Roux,  Charrin,  Stoos,  Roger,  etc. 

Comme  je  le  rappelais  dès  le  début,  et  comme  le  fait  observer 
Grosz,  dans  certaines  conditions  spéciales,  le  muguet  sévit 
d'une  manière  exceptionnelle,  surtout  dans  les  asiles  où  on  a 
encombrement  d'enfants,  prend  de  la  virulence  et  devîentcause 
de  la  mort  non  seulement  chez  des  sujets  en  état  de  dénutri- 
tion, faibles,  diarrhéiques,  mais  chez  des  enfants  jusque-là 
bien  portants,  sans  que  ni  la  dyspepsie  ni  des  troubles  diges- 
tifs accompagnent  ou  suivent  l'apparition  du  muguet  dans 
la  bouche.  Ces  sujets  maigrissent,  pâlissent,  dépérissent;  la 
bouche  se  sèche,  devient  acide,  la  peau  s'amincit,  devient 
terreuse,  ridée;  parfois  ils  tombent  en  proie  à  des  mouve- 
ments convulsifs,  ou  dans  l'inertie,  dans  le  sopor  ;  leurs  yeux 
se  creusent  dans  leur  orbite  bleuâtre,  la  respiration  est 
courte,  superficielle,  avec  des  périodes  d'arrêt  :  ils  se  refroi- 


472  LUIGI   GONCETTl 

dissent  ;  le  mamelon  de  la  nourrice  reste  dans  leur  bouche 
inerte,  froide,  et  ils  meurent  avec  le  tableau  de  1  athrepsie  la 
plus  complète.  L*âge  tendre  est  une  condition  qui  favorise 
l'apparition  de  ces  cas,  parce  que  là  où  on  soigne  des  enfants 
déjà  un  peu  grands,  il  n'y  a  presque  jamais  ces  formes  très 
graves  de  mugue^.  Bohn  aflirme  que  le  muguet  grave  est  une 
maladie  des  nouveau-nés  qui  peuvent  du  reste  ne  présenter 
aucune  autre  manifestation  morbide. 

Charrin  et  Ostrowski,  après  avoir  constaté  la  septicémie 
oïdienne  et  surtout  ses  localisations  rénales,  admirent  que  le 
muguet  agit  directement  sur  les  organes  et  les  tissus  de  façon 
mécanique,  comme  un  simple  corps  étranger,  en  empêchant  le 
fonctionnement  des  organes  qu'il  rend  imperméables,  et  trou- 
blant les  échanges  organiques  ;  ils  attribuent  la  plupart  des 
phénomènes  graves  à  l'imperméabilité  rénale  et  à  l'urémie  con- 
sécutive. Mais  des  soigneuses  observations  cliniques  et  des 
recherches  expérimentales  de  nous  et  de  Roger,  nous  verrons 
qu'il  est  logique  de  penser  au  contraire  que  le  muguet, 
outre  son  action  mécanique  capable  de  produire  des  throm- 
boses et  embolies,  avec  leurs  conséquences,  doit  aussi  avoir 
une  action  spécifique  chimico-toxique  qui  explique  son  action 
délétère  sur  les  tissus  et  les  organes,  et  donne  l'explication 
de  ces  formes  d'anémie,  de  marasme,  d'intoxication,  qui  se 
voient  chez  certains  sujets  lesquels,  quoique  guéris  de  l'affec- 
tion locale,  continuent  à  dépérir  sans  autre  cause  et  longtemps 
après  que  tout  vestige  de  stomatite  oïdienne  a  disparu,  jusqu'à 
tomber  en  proie  à  la  plus  profonde  atrophie,  à  l'inertie,  aux 
convulsions,  au  coma,  à  la  mort. 

J'ai  commencé  par  faire  des  inoculations  chez  des  cobayes 
sous  la  peau,  avec  ï Oïdium  albicans^  en  préparant  la  matière 
d'inoculation  de  diverses  façons,  mais  toujours  avec  des  cul- 
tures pures  d'oïdium,  identifié  par  la  méthode  rigoureuse 
décrite  ci-dessus.  Quand  on  avait  obtenu  la  végétation  de  roï- 
dium  par  ensemencement  sur  l'agar  acide  stratifié  ou  sur  le 
milieu  de  Gasagrandi,  après  quarante-huit  heures  on  ajoutait 
du  bouillon  ou  de  l'eau  stérilisée.  En  agitant  légèrement  on 
obtenait  une  émulsion  homogène  pour  injecter  à  la  quantité 
voulue.  D'autres  fois  on  y  ajoutait  des  fils  de  soie  stérilisée 
qu'on  laissait  plonger  dans  cette  émulsion  de  cellules  blasto- 
mycétiques  pendant  trente  à  quarante-cinq  minutes  ;  puis  on 
passait  chaque  fil  dans  un  tube  de  bouillon  qu'on  inoculait 
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après  l'avoir  convenablement  agité.  Ainsi  on  injectait  une  quan- 
tité déterminée  d'oïdium,  c'est-à-dire  celle  qui  dans  le  temps 
déterminé  avait  pu  adhérer  au  fil  de  soie.  Quand  on  voulait  des 
résultats  comparables  et  pour  que,  s'il  y  avait  des  causes 
d'erreur,  elles  fussent  constantes,  on  faisait  des  cultures  en 
bouillon  du  même  jour;  on  en  mesurait  la  quantité  à  inoculer, 
et  on  prenait  soin  aussi  que  la  composition  des  bouillons  fût 
constante.  Les  bouillons  de  culture  étaient  composés  de  viande 
de  cheval  et  d'eau  à  parties  égales  ;  ils  étaient  glycosés  et  aci- 
difiés avec  l'acide  tartrique  à  1  p.  1  000.  Ces  bouillons  étaient 
inoculés  au  quatrième  jour  de  leur  développement.  Je  résume 
ci-dessous  les  nombreuses  expériences  d'après  les  notes  des 
D"  Paolelli,  Buroni  etZilioli,  expériences  qui  concordent  entre 
elles,  quoique  faites  à  des  époques  différentes  et  avec  un  ma- 
tériel de  provenance  diverse,  ce  qui  confirme  l'exactitude  de 
nos  méthodes  de  recherche  et  d'identification  du  germe  patho- 
gène étudié. 

Avec  ce  matériel  diversement  préparé  ont  été  inoculés  dix- 
huit  cobayes  du  poids  de  250  à  300  grammes  chacun.  Avec  le 
matériel  obtenu  par  la  dernière  méthode  indiquée  on  a  tenu 
compte  de  la  quantité  de  bouillon  de  culture  inoculé,  en  ce 
sens  que  des  cobayes  ont  été  inoculés  avec  des  doses  de  2-1- 
0,50-0,25  centimètres  cubes  de  ce  bouillon.  Ces  cobayes  sont 
morts  respectivement  en  vingt-quatre  heures,  trois,  sept, 
huit  jours,  c'est-à-dire  d'autant  plus  vite  que  la  dose  employée 
avait  été  plus  grande.  Les  autres  cobayes  inoculés  avec  des 
quantités  qui  n'étaient  pas  dosées  exactement  sont  morts  aussi 
en  un  laps  de  temps  qui  a  varié  entre  quatre  et  dix  jours.  Pendant 
la  vie  ils  ont  présenté  une  tuméfaction  au  point  d'inoculation, 
de  consistance  pâteuse,  à  surface  irrégulière,  facile  à  mobiliser 
sur  les  tissus  sous-jacents,  sans  tendance  à  s'étendre  beaucoup. 
A  l'autopsie,  les  animaux  étaient  très  amaigris,  surtout  ceux 
qui  mouraient  à  longue  échéance.  Quelques-uns  avaient  au 
point  d'inoculation  une  ulcération  cutanée  à  bords  indurés, 
non  décollés,  adhérents  à  un  fond  rouge  brun.  Ceux  qui  mou- 
rurent rapidement  (vingt-quatre  heures)  montrèrent  sur  place 
un  exsudât  sous-cutané  gélatineux,  ou  un  gros  nodule  adhérent 
à  la  peau,  formé  d'une  substance  crémeuse,  jaune  blanchâtre, 
entourée  d'une  zone  d'hyperémie  assez  étendue.  Les  régions 
inguinales  et  axillaires  du  côté  correspondant  étaient  hyperé- 
miées  avec  des  ganglions  rouges  et  hypertrophiés.  Dans  Tab- 
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(lomen  le  péritoine  pariétal  et  viscéral  était  plus  ou  moins 
rouge,  quelquefois  avec  un  peu  d'exsudat  couleur  lavure  do 
chair;  le  môme  aspect  se  voyait  dans  la  plèvre,  le  péricarde, 
Tarachnoïde.  Seulement  dans  deux  cas  inoculés  avec  une 
faible  quantité  de  bouillon  de  culture  et  morts  du  septième  au 
huitième  jour,  Tépiploon  était  semé  de  petits  nodules  miliaires. 
Au  microscope  on  voyait  dans  la  substance  gélatineuse  et 
puriforme  du  point  d'inoculation  de  nombreux  leucocytes, 
des  cellules  blastomycétiques  avec  leurs  granulations  bril- 
lantes, quelques  formes  mycéliennes  et  des  masses  sphériques, 
hyalines,  brillantes,  peut-être  des  formes  d'oïdium  dégénéré. 
L'oïdium  se  reproduisit  sur  les  cultures  à  l'état  de  pureté.  On 
obtint  aussi  des  résultats  positifs  en  faisant  des  cultures  avec  le 
sang  du  cœur  et  de  la  rate,  surtout  si  on  faisait  le  premier 
ensemencement  en  bouillon  acide,  tandis  que  les  plaques 
d'agar  restaient  généralement  stériles.  On  isola  des  cellules 
oïdiennes  aussi  des  nodules  de  l'épiploon  chez  les  deux  cobayes 
dont  il  a  été  question  plus  haut. 
Avec  le  même  matériel  ont  été  inoculés  douze  autres  cobaves 

m 

dans  le  péritoine.  Un  seul  a  survécu  ;  un  d'eux  est  mort  en 
vingt-quatre  heures,  montrant  à  l'autopsie  de  petits  nodules 
jaunâtres  répandus  en  grand  nombre  sur  l'épiploon,  formés 
de  substance  puriforme  montrant  au  microscope  des  leucocytes 
et  des  formes  blastomycétiques  (cellules  et  oïdiums)  ;  dans  le 
sang  du  cœur  aussi  on  isola  des  cellules  oïdiennes.  Les  autres 
animaux  moururent  en  un  temps  variable,  de  quatre  à  vingt- 
quatre  jours.  Dans  les  premiers  jours  ils  montraient  une  sensi- 
bilité douloureuse  au  palper  abdominal.  A  l'autopsie  il  y  avait 
une  légère  hyperémie  des  aines  et  des  aisselles  avec  des  gan- 
glions un  peu  hypertrophiés.  Tous  avaient  diminué  de  poids, 
surtout  ceux  qui  survécurent  davantage.  Dans  le  péritoine 
pariétal,  répondant  au  point  d'inoculation,  il  y  avait  un  nodule 
jaunâtre,  d'aspect  caséeux,  non  adhérent  aux  viscères  sous- 
jacents.  Sur  d'autres  points  du  péritoine,  sur  la  voûte  diaphrag- 
matique,  quelquefois  aussi  sur  le  foie  et  la  rate  il  y  avait 
d'autres  nodules  entièrement  semblables.  Le  grand  épiploon 
était  rétracté  en  une  masse  jaunâtre,  repliée,  formée  de  nodules 
de  diverses  grandeurs,  confluents,  donnante  l'ensemble  l'aspect 
d'une  éruption  miliaire  qui  aurait  envahi  aussi  les  parois  de 
Testomac  et  de  l'intestin  et  le  mésentère.  Les  ganglions  mésen- 
tériques  et  rétropéritonéaux  étaient  très  hypertrophiés.  Le  foie 
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et  la  rate  avaient  conservé  leur  aspect  normal.  Les  reins 
étaient  hyperémiés.  Chez  les  cobayes  morts  tardivement  il  y 
avait  de  nombreuses  et  vastes  adhérences  du  foie  et  du  grand 
épiploon  avec  le  péritoine  pariétal,  entre  les  anses  intesti- 
nales, etc.,  avec  des  nodules  jaunâtres  et  rétraction  de  Tépiploon 
qui  formait  une  masse  informe  granuleuse. 

Dans  le  thorax  rien  à  noter,  en  dehors  d'un  peu  de  conges- 
tion pulmonaire,  et  d'un  peu  d'épanchement  pleural  et  péri- 
cardiquc.  Au  microscope  on  voyait  dans  les  masses  puriformes 
de  l'épiploon  et  dans  les  nodules  péritonéaux  de  nombreuses 
formes  blastomycétiques  libres  et  incluses  dans  les  leucocytes  ; 
les  formes  blastomycétiques  se  voyaient  quelquefois  produisant 
(les  mycéliums  ;  les  leucocytes  étaient  très  nombreux.  Des  cul- 
tures, on  isolait  Toïdium  à  Tétat  de  pureté.  Dans  le  sédiment 
urinaire  on  trouvait  des  leucocytes,  des  globules  rouges,  des 
formes  évidentes  du  muguet,  et  des  amas  brillants  avec  des 
granulations  de  diverses  grandeurs  (formes  de  dégénérescence). 
Du  sang  du  cœur  et  de  la  rate  on  obtenait  le  muguet  en  cul- 
ture pure,  seulement  chez  les  cobayes  morts  dans  les  pre- 
miers jours  ;  au  bout  de  six  à  huit  jours  à  partir  de  l'inocula- 
tion, les  cultures  restaient  négatives. 

Enfin  on  injecta  huit  lapins  dans  les  veines,  en  choisissant 
la  veine  marginale  de  Toreille  ;  deux  avec  o  centimètres  cubes 
(le  culture  en  bouillon  datant  de  huit  jours  ;  deux  avec  2  cen- 
timètres cubes  de  culture  en  bouillon  acide  de  quarante-huit 
heures  ;  deux  avec  2  centimètres  cubes  de  bouillon  ordinaire 
où  on  avait  laissé  suspendu  pendant  trente  minutes, quatre 
fils  de  soie  imprégnés  de  culture  de  muguet  en  surface  d'agar 
datant  de  quarante-huit  heures  ;  deux  avec  SO  centimètres 
cubes  d'eau  stérilisée  où  Ton  avait  émulsionné  une  culture  sur 
agar  de  quarante-huit  heures.  Tous  les  lapins  sont  morts  en 
un  temps  variant  de  deux  à  cinq  jours.  Au  bout  de  vingt-quatre 
à  quarante-huit  heures  se  montrait  une  parésie  du  train  posté- 
rieur qui  le  lendemain  devenait  une  paralysie  complète. 
A  l'autopsie  des  animaux  morts  plus  rapidement  (en  quarante- 
huit  heures)  le  foie  et  la  rate  semblaient  normaux  ;  il  y  avait 
peu  de  liquide  dans  la  plèvre  et  le  péritoine  ;  les  reins  étaient 
de  couleur  sombre,  semés  de  très  petits  nodules  dans  la  sub- 
stance corticale.  Chez  les  animaux  morts  du  troisième  au  cin- 
quième jour,  la  vessie  était  distendue  par  une  grande  quantité 
d'urine  ;  il  y  avait  de  Thyperémie  des  aines  et  des  aisselles. 
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du  liquide  séro-hémorragique  dans  le  péritoine  avec  quelques 
flocons  fîbrineux  sur  les  anses  intestinales;  au  reste,  le  péri- 
toine était  lisse  ;  en  observant  attentivement  les  anses  intes- 
tinales, outre  un  certain  degré  de  météorisme,  on  y  voyait 
sous  la  séreuse  apparaître  des  nodules  du  volume  d'un  grain 
de  mil,  blanc  jaunâtre.  Des  granulations  identiques  existaient 
au  niveau  du  grand  épiploon,  du  péricarde  et  des  plèvres. 
Chez  un  lapin  mort  au  septième  jour  on  trouva  une  perforation 
stomacale  récente  avec  issue  de  matières  alimentaires  :  le 
pylore  était  dur,  épaissi,  blanchâtre,  et  la  paroi  gastrique 
reprenait  peu  à  peu  son  aspect  normal  à  mesure  qu'on  s'en 
éloignait.  Cette  ulcération  était  due  à  une  embolie  mycotique 
oïdienne  oblitérant  une  artère  stomacale  avec  nécrose  consé- 
cutive et  ulcère  perforant.  Le  foie,  à  Texception  d'une  légère 
hyperémie,  était  normal.  La  rate  quelquefois  était  normale: 
d'autres  fois  elle  était  hypertrophiée,  à  surface  lisse  et  à  cap- 
sule transparente  au  travers  de  laquelle  on  voyait  la  pulpe 
splénique  de  couleur  rouge  sombre,  parsemée  de  granulation^ 
blanchâtres.  Les  reins  étaient  augmentés  de  volume;  leur  con- 
sistance était  diminuée,  leur  surface  jaune  brun,  tendant  au 
rouge,  farcie  de  petits  nodules  blanc  jaunâtre,  qu'on  voyait  à 
la  section  de  l'organe  très  nombreux  dans  la  substance  corti- 
cale, qui  était  par  là  augmentée  de  volume  ;  la  région  médul- 
laire avait  aussi  une  couleur  rouge  brun.  Les  poumons  étaient 
œdématiés.  Dans  les  urines  de  deux  lapins  on  trouva  de  nom- 
breuses cellules  blastomycétiques.  Tous  les  nodules  du  rein, 
de  la  rate,  des  tuniques  sous-séreuses  étaient  au  microscope 
formées  de  cellules  lymphatiques  et  d'amas  de  cellules  blasto- 
mycétiques, dont  quelques-unes  présentaient  des  filaments 
mycéliens  nets. 


Cette  première  série  d'expériences  prouve  que  VOïdium 
albicarvi  est  doué  de  pouvoir  pathogène  aussi  bien  chez  le 
cobaye  que  chez  le  lapin,  et  que,  môme  inoculé  sous  la  peau 
ou  dans  l'abdomen,  il  diffuse  rapidement,  en  produisant  une 
vraie  oïdiose  miliaire  et  se  localisant  surtout  sur  les  séreuses 
et  les  reins,  où  il  se  reproduit,  en  appelant  k  ce  niveau  lacti- 
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vite  leucocytaire  et  produisant  des  nodules  qu'on  peut  regarder 
comme  autant  de  granulomes,  comme  en  font  d'autres  micro- 
organismes pathogènes  connus,  par  exemple,  du  genre  acti- 
nomyces.  Est-il  possible  que  son  action  délétère  sur  l'orga- 
nisme puisse  s'expliquer  seulement  par  son  action  mécanique 
et  par  les  conséquences  des  conditions  thrombo-emboliques 
qu'il  produit  ?  Charrin  et  Ostrowski  inclineraient  à  cette  con- 
clusion, et  on  ne  peut  pas  nier  que  quelquefois  et  dans  une 
certaine  limite  ce  mode  d'action  ne  soit  possible  ;  les  conditions 
d'imperméabilité  dans  lesquelles  quelquefois  ont  été  trouvés 
les  reins,  doivent  certainement  comporter  des  faits  morbides 
dus  uniquement  à  cette  imperméabilité  (urémie)  ;  la  perfora- 
lion  de  Testomac  trouvée  chez  notre  lapin  est  aussi  à  attribuer 
à  l'action  mécanique  thrombo-embolique  d'amas  oïdiens 
obstruant  un  vaisseau.  Mais  ce  sont  des  cas  exceptionnels,  et 
les  reins  ne  sont  pas  toujours  dans  cet  état  d'imperméabilité 
mortelle.  Et  pourquoi  n'y  aurait-il  pas  lieu  pour  le  muguet  de 
penser  à  des  actions  chimico-toxiques  par  production  de  sub- 
stances nocives  encore  inconnues,  ou  qui  font  partie  du  proto- 
plasma cellulaire,  ou  qui  sont  produites,  soit  par  suite  des 
activités  biologiques  spéciales,  soit  en  présence  d'autres  micro- 
organismes ou  de  leurs  produits  vitaux,  soit  par  combinaison 
avec  les  sucs  de  l'organisme  qui  héberge  le  parasite?  11  est  certain 
que  des  expériences  relatées  jusqu'ici,  il  ne  résulterait  pas  que 
notre  oïdium  fût  doué  d'une  grande  virulence,  puisqu'il  a  fallu 
des  doses  assez  élevées  pour  obtenir  la  mort  de  petits  animaux. 
Si  on  voulait  considérer  son  action  pathogène  de  la  façon  dont 
nous  sommes  habitués  à  la  considérer  pour  les  microbes 
pathogènes  connus,  nous  devrions  arriver,  comme  pour  ceux- 
ci,  à  la  possibilité  de  trouver  des  conditions  spéciales  pour  pou- 
voir en  exalter  aussi  dans  le  muguet  la  virulence,  et  de  démon- 
trer l'existence  de  produits  toxiques  sécrétés  par  son  activité 
biologique  (diphtérie,  tétanos),  ou  d'une  toxicité  inhérente  au 
protoplasma  bactérien  lui-même  (tuberculose,  choléra).  Nous 
devrons  de  ce  point  de  vue  rechercher  s'il  y  a  des  conditions 
capables  d'exalter  son  pouvoir  pathogène  ;  si  celui-ci  est  la 
conséquence  de  la  présence  du  microbe  en  tant  qu'organisme 
vivant,  ou  s'il  est  dû  à  des  produits  chimiques  plus  ou  moins 
nocifs  sécrétés  par  lui,  ou  s'il  est  la  conséquence  d'un  pouvoir 
pathogène  particulier  au  protoplasma  microbien.  Ainsi  nous 
pourrons  établir  sûrement  que,  si  une  partie  de  l'action  du 
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microbe  est  mécanique,  cependant  il  se  comporte  en  véritable 
agent  pathogène  comme  les  autres  microorganismes  que  nous 
connaissons.  Mais  cela  ne  suffit  pas;  nous  devons  rechercher 
la  part  que  prend  l'organisme  animal  à  ce  travail  physio- 
pathologique  et  comment  il  y  participe  soit  par  la  puissance 
phagocytaire  de  ses  éléments  fixes  ou  mobiles,  soit  par  Taction 
bactéricide  de  ses  sucs,  soit  par  la  production  de  substance;^ 
antitoxiques,  agglutinantes,  etc.  Comme  on  le  voit,  tout  cela 
est,  en  grande  partie  au  moins,  un  travail  à  faire,  et  auquel 
nous  nous  sommes  attaches  pour  expliquer  une  grande  partie 
des  faits  cliniques,  anatomo-pathologiques  et  physio-patho- 
logiques  exposés  plus  haut. 


* 


On  sait  que  les  schizomycètes  en  général  perdent  leurs  pro- 
priétés pathogènes  en  restant  en  contact  avec  leurs  produits 
d'échange  ;  et  ce  fait  est  lié  au  mauvais  milieu  qu'ils  se  créent 
par  la  perte  de  l'alcalinité  du  terrain  de  culture,  par  la  dispa- 
rition des  substances  nutritives,  etc.  Au  contraire  le  champi- 
gnon du  muguet  vit  bien  et  se  développe  mieux  en  milieu 
acide  et  pour  cela,  quand  il  est  arrivé  dans  la  bouche  en  quan- 
tité notable,  il  peut  y  vivre  en  saprophyte  sans  produire  aucune 
manifestation;  cependant,  en  même  temps  il  peut  sécréter  des 
produits  d'échange,  dernier  terme  de  toute  activité  vitale,  qui 
peuvent  lui  créer  un  terrain  adapté  à  son  passage  de  la  vie 
saprophytique  à  la  vie  parasitaire.  On  peuten  avoir  la  démons- 
tration expérimentale  en  semant  le  muguet  sur  des  bouillons 
alcalins.  Dans  les  premiers  jours  son  développement  estlent, 
maladif;  tandis  que  du  cinquième  au  sixième  jour,  il  devient 
vigoureux,  son  activité  de  culture  étant  en  rapport  avec  laci- 
dité  du  milieu,  due  aux  produits  du  parasite  qui  tiennent  à  son 
développement  et  à  son  activité  biologique. 

On  sait  que  les  associations  microbiennes,  si  elles  ont 
quelquefois  une  action  antagoniste,  généralement  au  con- 
traire favorisent  la  fixation  de  germes  qui  seraient  restés  inof- 
fensifs, et  que  les  virulences  et  les  pouvoirs  toxiques  non  seu- 
lement s'additionnent  mais  s'exaltent  réciproquement  en  un 
sens  absolu  ou  relatif  en  diminuant  les  résistances  organiques, 
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cl  rendant  les  sujets  plus  sensibles  à  l'influence  des  germes.  A 
ce  point  de  vue  nous  ne  savons  rien  sur  le  muguet,  bien  que 
nous  sachions  combien  est  riche  et  importante  la  flore  nor- 
male et  pathologique  de  la  bouche  des  enfants.  Ainsi  nous  ne 
savons  pas  comment  se  comporte  le  muguet  par  le  passage 
d'un  organisme  à  un  autre.  C'est  seulement  maintenant  après 
les  expériences  de  Roger  que  nous  avons  appris  qu'après  un 
an  de  passages  répétés  par  divers  animaux,  il  a  pu  en  exalter 
la  virulence  au  point  de  tuer  les  cobayes  par  l'inoculation 
de  1/10  de  centimètre  cube  de  culture  en  bouillon,  tandis 
qu'avant  il  en  fallait  2  à  3  centimètres  cubes.  Comme  on  le 
verra  bientôt,  nous  sommes  arrivés  à  des  résultats  encore  plus 
favorables  et  plus  importants. 

Les  données  statistiques  et  épidémiologiques  sont  souvent 
insuffisantes  pour  nous  faire  comprendre  les  diverses  condi- 
tions spéciales  de  prédisposition  et  de  milieu  qui  sont  liées  aux 
processus  vitaux  des  bactéries;  il  n'y  a  que  l'expérimentation 
qui  puisse  nous  expliquer  d'une  manière  sûre  et  claire  ce  qui 
d'une  façon  plus  complexe  et  dans  des  conditions  qui  nous 
sont  inconnues  se  passe  dans  l'organisme  humain. 

{A  suivre.) 
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UN  CAS  DE  CHORÉE  MORTELLE 

Par  J.  HALLE 

Chef  de  clinique  i  ThâpiUl  des  Enfants  malades 

et  G.  LAN6EVIN 

Interne   des   hôpitaux. 

Dans  la  chorée,  la  mort  survient  le  plus  souvent  chez  les  sujeU 
qui  ont  présenté  des  manifestations  viscérales;  ces  manifeslations 
(endopéricardite,  méningite,  etc.)  peuvent  souvent,  au  point  de 
vue  étiologique,  être  rattachées  à  la  même  cause  que  la  chorée. 
Elles  paraissent  jouer  un  rôle  prépondérant  dans  révolution  de 
TalTection  et  dans  le  déterminisme  de  la  mort.  Mais  il  estdesca* 
où  Ton  ne  rencontre  aucune  lésion  viscérale  :  dans  ces  faits,  la 
mort  semble  due  aux  progrès  seuls  de  la  chorée,  et  on  peut 
retrouver  dans  les  deux  cas  les  mêmes  agents  pathogènes  comme 
cause  de  la  mort. 

Nous  n'avons  pas  Tintenlion  de  discuter  la  valeur  de  toutes  le^^ 
recherches  bactériologiques  faites  dans  les  quelques  cas  de  chorée 
mortelle,  accompagnés  d'examen  du  sang  pendant  la  vie,  ou  des 
viscères  après  la  mort.  Nous  rappellerons  cependant  que  pendant 
la  vie,  on  s'est  contenté  souvent  pour  recueillir  le  sang  de  la  sim- 
ple piqûre  du  doigt,  et  que,  d'autre  part,  la  plupart  des  recherche? 
ont  été  pratiquées  après  la  mort. 

Enfin,  quelques  auteurs  se  sont  bornés  à  lemploi,  comme  mi- 
lieux de  culture,  de  milieux  liquides  (bouillon  et  lait).  Ces  milieux 
augmentent  les  chances  d'erreur  et  ne  permettent  pas,  par  la 
numération  des  colonies,  de  se  rendre  compte  du  nombre  de? 
germes  ensemencés. 

Leredde  (i),  Trihoulet  (2),  Meyer  (3),  Ch,  Leroux  et  Marif- 
Davy  (4)  ont  rencontré  le  staphylocoque  blanc  ou  doré. 

(1)  Lerbodb,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  V enfance,  V^  mai  1891. 

(2)  Tribodlbt,  Du  rôle  possible  de  l'infection  en  chorée.  Thèse  1893. 

(3)  Mbyer,  Beitrage  zur  Krage  des  reumatisch  infectiosen  Ursprungder  Chorea 
minor.  Jahresberickt  fur  HeiUcunde.  Band.  40,  S.  1. 

(4)  Ch.  Lbroux  et  Marié-Davy,  Traité  des  maladies  de  l'enfance.  Grancber. 
Comby,  Marfan,  art.  Chorée. 
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Leyden  (1),  Triboulet  et  Corjon  (2),  ApetH  (3)  ont  isolé  ôesdiplo- 
roques,  retrouvés  également  par  ces  auteurs  dans  le  rhumatisme 
articulaire  aigu. 

Dana  a  rencontré  un  diplocoque  lancéolé  dans  les  méninges. 

Paniese  (4)  a  décrit  un  diplobacille  avec  lequel  il  aurait  reproduit 
expérimentalement  chez  l'animal  des  mouvements  choréiformes. 

Steinkopf{7y)  a  trouvé  un  streptocoque  et  un  bacille. 

Toutes  ces  recherches  s'appliquent  a  des  cas  où  la  chorée  était 
compliquée  de  lésions  viscérales  du  côté  du  cœur  ou  des  méninges; 
mais  nous  n'avons  rencontré  dans  la  littérature  aucun  fait  de  cho- 
rée mortelle  sans  complications  viscérales  constatables  à  l'autopsie 
et  dans  lequel  l'examen  bactériologique  ait  été  pratiqué. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  à  l'hôpital  des  Enfants,  dans  le 
service  de  notre  maître,  M.  le  D'  d'Heilly  (6),  un  cas  de  chorée 
|,Tave,  nous  avons  pu  pendant  la  vie  recueillir  par  ponction  de  la 
veine  céphalique,  du  sang  qui  contenait  du  streptocoque  pyogène 
en  abondance  et  à  l'état  de  pureté.  La  malade  ayant  succombé  peu 
après,  nous  n'avons  pas  trouvé  à  l'autopsie,  pour  expliquer  la  mort, 
(le  lésions  viscérales.  La  mort  paraissant  bien  avoir  été  causée 
«lans  ce  cas  par  la  septicémie  constatée  pendant  la  vie  et  retrouvée 
après  la  mort,  nous  n'avons  pas  cru  inutile  de  rapporter  ce  fait  qui 
éclaire  peut-être  le  mécanisme  des  accidents  mortels  dans  certaines 
chorées. 

OBSERVA  TION.  —  Marie  D...,  dix  ans  et  demi,  entrée  le  2 décembre  1899, 
dans  le  service  de  M.  le  D'  d'HEiixY. 

Antécédents  héréditaires,  —  Le  père  est  bien  portant,  non  rhumatisant  ; 
la  mère  a  eu  de  Téclampsie  puerpérale  ;  elle  a  fait  deux  fausses  couches, 
elle  est  sujette  aux  migraines.  Un  frère  de  la  malade  est  mort  à  quinze 
jours;  une  sœur  de  six  ans  est  bien  portante. 

Antécédents  personnels,  —  La  malade  est  née  à  terme,  a  été  nourrie  au 
sein.  La  dentition  s'est  faite  normalement.  A  seize  mois,  convulsions;  à 
dix-sept  mois,  rougeole.  A  trois  ans  et  demi,  conj^'eslion  pulmonaire, 
à  quatre  ans,  coqueluche;  à  sept  ans,  impétigo. 

Vers  le  mois  d'août  i899,  l'enfant  a  souffert  pendant  quelques  jours  de 
douleurs  dans  les  genoux  qui,  vers  le  15  novembre,  ont  apparu  de  nouveau 
dans  l'épaule  gauche,  puis  aux  deux  malléoles.  En  même  temps,  le  carac- 
tère de  l'enfant  se  modifiait  ;  elle  devenait  très  irritable  et  pleurait  faci- 
lement. Les  douleurs  articulaires  disparurent  spontanément  et  sans  trai- 
tement par  le  salicylate  de  soude. 

(1)  Leyden,  Ueber  ulceruse  EodocardiUs.  Deutsche  med.  Wochenschrif!,  I8i)4, 
n^  49. 

('2)  Triboulet  et  Coyon,  Le  rhumatisme  articulaire  aigu.  Actualités  médicales, 
1900. 

(3)  Apert,  Société  de  biologie,  29  janvier  1898. 

(S)  Pamsse,  La  natura  infettiva délia  chorea  del  Sydenham.  informa  medica, 
1891. 

(5)  Striskopf,  Ueber  der  i4i)tiologie  der  chorea  miuor.  Diss.  Halle,  1890. 

(6)  Nous  remercions  notre  maître,  M.  le  h^  d'Heilly,  qui  a  bien  voulu  nous  per- 
mettre d'utiliser  cette  observation  de  son  service  des  Enfants  malades. 

Ancn.  DB  HÉDBC.   DBS  ENFANTS,    1900.  HI    31 
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Le  23  novembre,  des  mouvement  choréiques  apparaissent  dans  les  deux 
mains.  La  démarche  devient  hésitante.  Vers  le  26  novembre,  les 
mouvements  augmentent  dlntensité,  d*étendue  et  se  généralisent. 

Depuis  trois  jours  Tenfant  ne  peut  plus  marcher,  ni  même  se  tenir 
debout.  C'est  à  ce  moment  qu'elle  entre  à  Thôpilal. 

Examen  de  la  malade  a  l'entrée. 

Les  muscles  de  la  face  présentent  des  mouvements  choréiques  très 
étendus,  brusques,  violents,  donnant  à  la  physionomie  de  la  malade  les 
expressions  les  plus  bizarres.  Les  globes  oculaires  se  succèdent  cons- 
tamment dans  tous  les  sens.  Sa  langue  est  projetée  hors  de  la  bouche.  Li 
parole  trèsdifficile,  embarrassée,  mal  articulée,  se  fait  attendre  par  instants, 
puis  éclate,  dès  que  Tarrèt  des  mouvements  choréiques  le  permet,  parune 
véritable  explosion.  L'intelligence  parait  très  diminuée  et  renfanl  ne 
peut  donner  de  renseignements  sur  sa  maladie. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  sont  amples  et  violents.  La 
malade  porte  avec  peine  un  objet  à  sa  bouche;  il  lui  est  impossible  de  boire 
seule. 

Les  muscles  du  tronc  sont  également  atteints.  La  malade  ne  réussit  à 
s'asseoir  dans   son   lit  qu'après  avoir  pris  les  attitudes  les  plus  sin- 
gulières. Les  mouvements  respiratoires  sont  notablement  arythmiques. 
Aux  membres  inférieurs,  la  chorée  est  intense.  La  marche  et  la  station 
debout  sont  impossibles.  La  force  musculaire  est  en  même  temps  lrè> 
diminuée. 
La  nuit  le  sommeil  est  calme  et  toute  agitation  cesse. 
La  peau  de  la  malade,  à  cause  des  frottements  incessants  déterminés  par 
les  mouvements,  est  excoriée  au  niveau  des  points  saillants,  aux  coudes, 
aux  talons,  aux  genoux,  aux  fesses  et  sur  la  face  antérieure  du  thorax.  Ace 
niveau,  on  note  des  traces  de  grattage  involontaire,  causé  par  les  ondet» 
de  la  malade  ;   enQn  on  volt  des  ecchymoses  peu  étendues  di8séminée> 
par  tout  le  corps. 
Les  réflexes  plantaire,  rotulien,  pharyngien  et  cornéen  sont  exagérés. 
La  sensibilité  tactile,  superficielle  et  profonde,  la  sensibilité  à  la  douleur 
sont  normales. 

Le  cœur  parait  sain.  La  pointe  bat  dans  le  quatrième  espace  inter- 
costal en  dedans  du  mamelon.  Les  bruits  sont  bien  frappés,  réguliers, 
mais  fréquents. 

L'enfant  est  mise  au  régime  lacté  et  au  repos  absolu  dans  un  coin  isolé 
de  la  salle.  On  n*apas  pu  recueillir  ses  urines  et  comme  il  est  très  difficile 
de  lui  prendre  sa  température  à  cause  des  mouvements  incessants,  on 
néglige  ce  renseignement. 

Du  3  au  11  décembre,  c'est-à-dire  pendant  une  semaine,  l'état  de  la 
malade  parait  s'améliorer.  A  partir  du  11  les  mouvements  redeviennenl 
très  intenses,  ceux  de  la  langue  et  du  pharynx  s'exagèrent,  produisant 
«un  gloussement»  bizarre,  très  répété.  La  malade  ne  peut  plus  boire 
qu'avec  un  biberon. 

4i  décembre.  —  L'enfant  est  trouvée  dans  un  état  beaucoup  plus  grave. 
Elle  n'a  pas  dormi.  Les  mouvements  choréiques  sont  incessants.  L'intelli- 
gence est  de  plus  en  plus  obscurcie.  La  physionomie  est  inquièle,  les  yeux 
vagues,  la  face  vultueuse,  les  lèvres  sèches,  excoriées,  la  langue  rôtie. 
La  bouche  est  continuellement  entr  ouverte  et  la  mâchoire  presque  pen- 
dante laisse  facilement  voir  dans  la  cavité  buccale  des  mucosités  sanguino- 
lentes desséchées  sur  les  dents  et  le  palais.  La  peau  est  sèche  et  brûlante. 
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£n  présence  de  ces  symptômes  graves,  on  agite  la  question  d*une  médi- 
cation plus  active.  La  réfrigération  systématique  par  les  bains  froids  est 
écartée  à  cause  de  la  difficulté  de  son  application.  On  prescrit  seulement 
des  enveloppements  froids  par  le  drap  mouillé  faits  toutes  les  deux  heures. 
L'enfant  prend  dans  la  journée  deux  quarts  de  lavement  contenant  chacun 
un  gramme  d*anlipyrine.  —  Malgré  le  traitement,  Tétat  reste  mauvais  et, 
le  soir,  Tinterne  du  service  prescrit  un  gramme  de  chloral  et  dans  la 
ouit  on  est  contraint  de  faire  à  la  malade  une  piqûre  d'un  centigramme 
de  chlorhydrate  de  morphine.  Les  vomissements  qui  s'étaient  déjà 
montrés  avant  l'administration  de  la  morphine  continuent;  les 
matières  vomies  sont  de  coloration  noirâtre  probablement  due  à  du 
sang  dégluti. 

Le  15  décembre  au  matin  Tétat  général  s'est  aggravé  encore.  A  l'agita- 
tion incessante  des  jours  précédents  a  succédé  un  état  de  torpeur  extrême. 
On  peutenlin  prendre  la  température  de  la  malade.  Le  thermomètre  mar- 
que dans  le  rectum  40o,9. 

Le  pouls  est  petit,  très  dépressible,  cependant  peu  rapide  (i04).  Aucun 
bruit  anormal  au  niveau  du  cœur  dont  les  battements  sont  seulement 
mal  frappés.  Les  extrémités  sont  animées  de  soubresauts.  11  existe  une 
cyanose  marquée  des  téguments  avec  coloration  livide  par  places.  L'intel- 
ligence est  complètement  éteinte. 

Dans  la  matinée,  on  prélève  dans  la  veine  médiane  céphalique 
gauche  un  centimètre  cube  de  sang  destiné  à  l'examen  bactériolo- 
gique. L'état  va  s'aggravant  jusqu'au  soir.  Les  phénomènes  d'asthénie  font 
remplacer  les  enveloppements  humides  par  des  bains  à  28<*  donnés  toutes 
les  trois  heures.  On  y  joint  des  piqûres  de  caféine. 
La  mort  survient  brusquement  à  huit  heures  du  soir. 
AiTOPsiE.  —  L'autopsie  est  faite  trente-six  heures  après  la  mort.  Le 
cadavre  est  mal  conservé. 

Sur  la  face  antérieure  du  thorax,  la  peau  est  d'une  coloration  brun&tre 
et  semble  momifiée.  Elle  est  dure,  a  perdu  toute  élasticité  et  laisse  voir 
par  transparence  le  fin  réseau  des  vaisseaux  du  derme. 

La  face,  au  niveau  du  nez  et  des  pommettes,  les  poignets,  les  mains, 
ies  coudes,  les  malléoles,  la  face  dorsale  des  pieds  présentent  les  mêmes 
altérations  que  le  devant  de  la  poitrine. 

L examen  de  tous  les  viscères  ne  montre  que  des  altérations  banales  de  coji- 
ife$tion. 

Les  deux  poumons  sont  congestionnés  au  niveau  des  parties  déclives; 
ils  crépitent.  Pas  de  tuberculose  médiastinale.  Quelques  adhérences 
pleurales  à  droite. 

Le  thymus   persiste   et    présente    même  un   développement   exagéré 
(15  grammes).  L'examen  macroscopique  ne  dénote  à  la  coupe  aucune 
altération  appréciable. 
Le  corps  thyroïde  parait  normal. 

Lecffur  (125 grammes)  présente  de  la  surcharge  graisseuse,  il  n'est  pas 
-hypertrophié,  a  unç  consistance  et  une  coloration  normales.  Les  parois 
ventriculaires  ont  leur  épaisseur  ordinaire.  Toutes  les  valvules  sont 
couples  et  ne  présentent  aucune  altération. 
Le  foie  (745  grammes)  et  la  rate  (77  grammes]  paraissent  sains. 
Vestomac  ouvert  permet  de  constater  que  les  vomissements  de  la 
malade  ne  tenaient  pas  à  des  hémorragies  de  cet  organe. 

Les  reins  (107  grammes}  présentent  une  différence  notable  de  colo- 
ration entre  la  substance  corticale  et  médullaire  sans  altération  évi- 
dente. 
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Encéphale.  —  Pas  d'œdème  méningé,  ni  cérébral  :  congestion  banale  à  la 
surface  du  cerveau.  A  la  coupe,  la  substance  corticale  parait  un  peu  rosée, 
sans  piqueté  hémorragique. 

Moelle  épinière.  —  Aucune  lésion  macroscopique  de  la  moelle  ni  tks 
méninges  rachidiennes. 

Examen  histologique»  —  L'examen  histologique  a  porté  sur  les  organes 
suivants  :  Foie^  rein,  cœur,  thymus. 

Nous  n'avons  constaté,  malgré  l'examen  de  plusieurs  fragments  de  ces 
différents  organes,  aucune  lésion  notable.  Le  myocarde,  en  particulier, 
ne  présente  aucune  lésion  de  rayocardite. 

Thymus.  —  Les  coupes  du  thymus  ont  été  examinées  par  notre  collègue  et 
ami,  le  D*"  Petit,  chef  de  laboratoire  à  l'hôpital  Necker,  qui  nous  a  remi^ 
la  note  suivante  :  Les  lésions  du  thymus  consistent  :  i*  dans  le  dévelop- 
pement exagéré  des  vaisseaux  dont  les  parois  sont  amincies  en  certains 
points  et  dilatées;  2**  les  corpuscules  déliassai  sont  très  considérablemenl 
augmentés  de  volume.  Quelques-uns  atteignent  de  quatre  à  cinq  fois  leur 
volume  normal.  Ces  lésions  banales  ne  se  distinguent  en  rien  de  celle^ 
qu'on  observe  dans  le  thymus  de  sujets  ayant  succombé  à  des  infer lions 
graves  ou  dans  le  thymus  des  animaux  qui  sont  morts  à  la  suite  d'in- 
fection de  toxines  microbiennes  (diphtérie,  par  exemple). 

Examen  bactériologique.  — A.  Recherches  pendant  la  vie.  —  Le  15  décembre, 
à  deux  heures  de  l'après-midi,  on  prélève  dans  la  veine  médiane  cépha- 
lique  du  bras  gauche  un  centimètre  cube  de  sang  recueilli  par  ponction 
directe  avec  une  seringue  de  Straus,  stérilisée  à  120®  pendant  vingt  mi- 
nutes. La  piqûre  de  la  peau  est  faite  d'après  la  méthode  d'asepsie  ordi- 
naire (savon,  alcool,  éther,  sublimé,  alcool). 

Ce  sang  sert  à  faire  des  examens  sur  lamelle  et  des  cultures. 

a.  Examen  des  lamelles.  —  Plusieurs  des  lamelles  de  sang  sont  examinées 
après  coloration  directe  ou  après  la  méthode  de  Gram.  Sur  une  di's 
lamelles,  on  trouve  quelques  cocci  isolés  et  une  chatnette  de  trois 
éléments  restant  colorés  après  la  méthode  de  Gram. 

b.  Cultures.  —  Les  cultures  sont  faites  en  surface,  en  milieu  aérobie 
(agar  ordinaire  incliné,  agar  asci te  de  Wertheim  —  6  tubes  d'ensemen- 
cement) et  en  milieu  préparé  pour  la  recherche  des  microbes  anaérobies 
(agar  sucré  en  tubes  profonds  —  5  tubes). 

On  n'obtient  de  cohmies  que  sur  deux  des  tubes  profonds,  ensemencés 
largement  avec  le  sang.  —  L'un  des  tubes  renferme  trois  colonies,  l'autre 
huit;  les  colonies  appartiennent  à  une  seule  espèce. 

Les  renseignements  ultérieurs  fournis  par  les  différents  milieux 
permettent  d'identiller  l'organisme  isolé  avec  le  Strepiocot^uc  pyo- 
gène. 

c.  Inoculations.  —  Quelques  gouttes  de  bouillon  d'une  culture  de  vingt 
heures  du  streptocoque  isolé  sont  inoculées  sous  la  peau  de  l'oreille  d'un 
lapin.  L'animal  présente  les  jours  suivants  un  érysipèle  peu  intense 
autour  du  point  d'inoculation. 

B.  Recheixhes  ap-ès  la  mort.  —  Quinze  heures  après  la  mort,  par  ponc- 
tion à  travers  la  paroi  Ihoracique  après  cautérisation  de  la  peau,  on  pré- 
lève du  sang  du  cœur  dans  une  pipette.  Le  sang  est  examiné  et  ense- 
mencé comme  celui  recueilli  pendant  la  vie. 

Les  tubes  d'ensemencements  en  milieu  aérobie  et  anaérobie  nionlrtul 
une  abondance  beaucoup  plus  grande  du  même  streptocoque  pyojîène, 
isolé  pendant  la  vie  par  ponction  directe  de  la  veine.  Aussi  bien  dans  le 
sang  recueilli  pendant  la  vie  que  dans  celui  recueilli  après  la  niorlt 
il  n'existait  qu'une  seule  espèce  microbienne. 
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Réflexions. 

Au  point  de  vue  clinique^  certains  faits  nous  paraissent  intéres- 
sants à  noter  dans  cette  observation  : 

!•  he  jeune  dye  de  Tenfant.  Tous  les  auteurs  s'accordent  en  effet 
pour  faire  remarquer  combien  la  terminaison  fatale  est  rare  chez 
les  choréiques,  au-dessous  de  douze  ans.  Le  professeur  Dieulafoy(l) 
n'a  relevé  qu'un  cas  de  mort  chez  un  enfant  de  neuf  ans,  sur  17  cas 
de  chorée  mortelle. 

2*»  Notre  malade  ne  paraît  pas  avoir  présenté  à  aucun  moment 
ia  phase  de  manie  aif/uë  avec  hallucination  qui  accompagne  ordi- 
nairement les  chorées  qui  se  terminent  par  la  mort. 

3"*  L'examen  anatomique  n'a  révélé  à  l'autopsie  aucune  des 
lésions  habituelles  signalées  à  l'autopsie  des  choréiques.  —  Seul 
Je  tfnjmus  présentait  une  augmentation  de  volume  considérable, 
«t  des  altérations  microscopiques  indéniables  sur  la  nature  et 
rorigine  desquelles  il  est  difficile  de  se  prononcer. 

4*  Les  recherches  bactériologiques  ont  démontré  que  la  malade 
avait  succombé  avec  une  septicémie  streptococcique  et  l'absence 
de  lésions  macroscopiques  dans  les  viscères  permet  de  supposer 
que  cette  septicémie  a  entraîné  la  mort.  II  est  probable  que  cet 
organisme  a  pénétré  dans  le  sang  par  les  multiples  érosions  cuta- 
nées ou  peut-être  par  la  muqueuse  bucco-pharyngée.  Cette  idée 
d'une  septicémie  concorde  bien  avec  les  faits  cliniques  observés 
qui  étaient  ceux  d'une  grande  infection  sanguine  (hyperlhermie, 
adynamie,  soubresauts  des  tendons,  anurie,  etc.).  Loin  de  nous 
l'idée  que  le  streptocoque  ait  été  l'agent  de  la  chorée.  Nous  croyons 
seulement  que  la  chorée  grave  a  permis  à  cet  organisme  de  péné- 
trer et  de  pulluler  dans  le  sang  et  d'y  déterminer  une  septicémie 
mortelle. 

5"  Les  germes  pathogènes  paraissant  avoir  pénétré  par  les  éro- 
sions de  la  peau  et  des  muqueuses,  il  est  donc  très  important  de 
veiller,  dans  la  mesure  du  possible,  chez  les  choréiques,  à  l'inté- 
grité des  téguments.  D'où  la  nécessité  d'éviter  à  ces  malades  toutes 
les  causes  d'irritation  de  la  peau,  de  proscrire  tout  moyen  coer- 
citif  destiné  à  les  immobiliser.  Ces  mesures,  loin  d'aboutir  au 
résultat  cherché,  exagèrent  le  plus  souvent  les  lésions  tégumen- 
laires.  En  résume\  cette  observation  montre  que  dans  la  chorée,  la 
mort,  quand  elle  ne  survient  pas  du  fait  de  lésion  viscérale,  peut 
être  causée  par  une  septicémie.  Dans  notre  cas,  il  s'agissait  d'une 
infection  à  streptocoque. 

(1)  Profeiieur  Dibulafoy,  Clinique  médicale  de  PHôlel-^Dieu,  1898. 
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PARTICULARITÉS  DE  LA  ROUGEOLE 
Par  le  professeur  E.  del  ARGA 

Doyen  d«  la  Faculté  de  médeciae  de  Buenos-Âyrea. 


J'ai  eu  Tocoasion  d'observer  trois  cas  de  rougeole  sur  Irois 
jeunes  filles  de  onze,  quinze  et  ving-t  ans.  Ces  cas  m'ayant  surpris 
par  leur  caractère  peu  ordinaire,  je  me  permets  de  les  exposer  : 

i*'  Cas.  —  Une  jeune  fille  de  quinze  ans,  bien  constituée  et  en  par- 
fait état  de  santé,  avait  eu  déjà,  il  y  a  quatre  ans,  une  rougeole 
très  nette. 

Il  y  a  un  mois,  elle  est  prise  de  malaise  et  accuse  une  douleur 
cervicale  avec  gêne  dans  les  mouvements  de  la  télé.  Ces  sym- 
ptômes étaient  dus  à  Tengorgement  des  ganglions  latéraux,  sous- 
auriculaires  et  sous-maxillaires. 

Injection  très  prononcée  des  conjonctives,  principalement  des 
conjonctives  palpébrales  inférieures,  coryza  avec  éternuemenls 
répétés,  sécrétion  nasale,  yeux  larmoyants,  douleur  intense  inlra- 
orbitaire,  toux  sèche  et  rauque,  rougeur  et  gonflement  de  la  mu- 
queuse pharyngée,  douleurs  d'oreilles  avec  surdité  légère  cl 
bourdonnements. 

Cependant,  pas  de  fièvre. 

Douleurs  musculaires  rappelant  celles  de  Tinlluenza,  quoique 
moins  intenses,  rachialgie. 

Dans  les  trois  premiers  jours  de  l'invasion ,  Tengorgemenl  gan- 
glionnaire prit  des  proportions  considérables,  plus  particulièrement 
au-dessous  des  oreilles  et  des  mâchoires,  et  cela  au  point  qu'on 
pouvait  craindre  la  suppuration. 

Les  douleurs  étaient  très  vives  spontanément  et  à  la  pression. 

Le  quatrième  jour,  gonflement  des  amygdales  qui  apparaissent 
rouges  et  enflammées,  sans  exsudât  à  leur  surface. 

Le  cinquième  jour,  éruption  poinlillée  caractéristique  de  la  rou- 
geole sur  le  voile  du  palais,  sur  les  piliers  antérieurs  et  sur  le 
pharynx.  Le  lendemain,  éruption  cutanée  à  la  face,  autour  de.'^ 
lèvres,  sur  le  front,  puis  sur  le  cou,  le  thorax,  les  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs.  L'exanthème  pâlissait  sur  les  points  envahis 
tout  d'abord,  pour  s'étendre  ensuite  sur  les  régions  d'abord 
respectées. 

Huit  jours  après,  on  notait  une  desquamation  furfuracée  très 
abondante.         ' 
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Cependant  Tang-ine  et  Tengorgement  ganglionnaire  ont  persisté 
pendant  quinze  jours,  alors  que  la  malade  était  levée. 

^*  Cas,  —  Jeune  fille  de  vingt  ans,  bien  portante  comme  la  pré- 
cédente, mais  ayant  soulTert  récemment  d'influenza.  Couchant  dans 
la  même  chambre  que  sa  sœur,  elle  est  tombée  malade  vingt  jours 
après  cette  dernière. 

Tout  se  passa  chez  elle  comme  chez  la  première  :  engorgement 
ganglionnaire  considérable  et  persistant  après  l'éruption,  toux 
prolongée,  etc. 

3'  Cas.  —  Jeune  fille  de  onze  ans,  beaucoup  moins  atteinte  que 
les  deux  aînées.  Traitement  par  le  repos  au  lit  et  Texpectation. 

Je  me  demande  quelle  pouvait  bien  être  cette  fièvre  éruptive 
ayant  évolué,  sans  mouvement  fébrile,  avec  une  éruption  morbil- 
leuse  et  une  adénopathie  remarquable. 

11  n'y  a  pas  de  doute,  c'était  bien  la  rougeole,  mais  on  peut  se 
demander  si  Tadénopathie  cervicale  n'est  pas  due  à  une  infection 
associée.  Toutefois,  cette  association  a  été  bien  bizarre,  puisqu'elle 
n'a  pas  donné  de  fièvre. 

La  température,  prise  plusieurs  fois  dans  la  même  journée,  n'a 
pas  été  sensiblement  supérieure  à  la  normale. 

J'ai  vu,  à  Buenos-Ayres  et  en  Europe,  un  grand  nombre  de  rou- 
geoles, chez  les  enfants  et  même  chez  les  adultes,  mais  j'avoue  que 
c'est  la  première  fois  que  j'observe  de  semblables  particularités 
cliniques. 

Il  est  vrai  que  j'ai  été  en  présence  de  rougeoles  atténuées;  car, 
il  y  a  quatre  ans,  ces  trois  jeunes  filles  ont  eu  la  rougeole  en  même 
temps. 

Mais  la  récidive  de  rougeole  n'explique  pas  l'engorgement  gan- 
glionnaire ni  l'engorgement  des  amygdales  qui  rappelait  l'angine 
scarlatineuse. 

Ces  faits  exceptionnels  sont  à  rapprocher  des  cas  publiés  dans  le 
dernier  numéro  des  Archives  (page  420). 
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HOPITAL  PASTEUR 

On  vient  d'inaugurer  une  œuvre  privée  très  intéressante  pour 
les  médecins  d'enfants. 

Je  veux  parler  de  V Hôpital  Pasteur^  construit  sur  les  plans  et 
d'après  les  idées  de  M.  Roux,  par  M.  Martin,  architecte,  frère  du 
D'  Martin,  chargé  de  la  direction  du  nouvel  hôpital  avec  le  titre 
de  Médecin-résidant, 

Ce  médecin-résidant,  ayant  la  double  responsabilité  de  l'admi- 
nistration et  des  soins  médicaux,  sera  assisté  d'un  économe  ou 
comptable  et  d'un  dépensier  pour  la  partie  administrative,  d'in- 
ternes et  de  moniteurs  pour  la  partie  médicale. 

Le  personnel  subalterne,  à  l'exception  du  concierge  et  de  quel- 
ques personnes  chargées  des  gros  travaux,  ne  sera  pas  laïque, 
mais  congréganiste.  Ce  sont  les  sœurs  de  Saint-Joseph  de  Quny, 
au  nombre  de  dix-sept  quand  nous  avons  visité  l'hôpital,  et  bienlôt 
au  nombre  d'une  trentaine,  qui  seront  chargées  des  soins  à  donner 
aux  malades  et  des  services  accessoires  (lingerie,  etc.;. 

Le  médecin-résidant  sera  logé  dans  un  petit  pavillon  séparé  qui 
donne  rue  de  Vaugirard.  Les  internes  (un  par  pavillon)  sont  très 
confortablement  logés  au  deuxième  étage  de  chaque  pavillon,  à 
l'angle  tourné  vers  la  même  rue.  Ils  disposent  d'une  chambre,  d'un 
cabinet  de  toilette  avec  baignoire,  d'un  cabinet  de  travail,  le  tout 
très  propre,  très  clair,  très  simplement  mais  très  convenablement 
meublé. 

Les  constructions,  faites  en  briques,  pierres  et  fer,  sans  boise- 
ries, moulures,  ni  ornements  superflus,  sont  disposées  sous  forme 
de  deux  pavillons  perpendiculaires  à  la  rue  Dutot  et  à  la  rue  de 
Vaugirard,  en  face  de  l'Institut  Pasteur,  dont  l'hôpital  n'est  qu'une 
dépendance.  Nous  devons  dire  immédiatement  que  cet  hôpital, 
comme  le  bel  édifiée  réservé  à  la  chimie  biologique  qui  le  masque 
sur  la  rue  Dutot,  est  dû  à  la  générosité  privée. 
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C'est  avec  les  millions  donnés  par  de  généreux  bienfaiteurs  que 
rinstitut  Pasteur  a  pu  faire  face  aux  dépenses  de  Tœuvre  nouvelle 
(baronne  de  Hirsch  pour  la  chimie  biologique,  anonyme  pour 
rhôpital). 

Les  deux  pavillons  sont  réunis  du  côté  de  la  rue  Dutot  par  un 
magnifique  jardin  d'hiver  qui  permettra  aux  convalescents  de  se 
promener  agréablement  à  Tabri  des  intempéries. 

Entre  les  pavillons  se  trouve  d'ailleurs  une  place  carrée  plantée 
d'arbres  qui  servira  également  de  promenade  pendant  la  belle 
saison. 

Le  nombre  des  lits  prévus  est  de  116  (58  par  pavillon);  la  plupart 
de  ces  lits  sont  isolés  dans  des  boxes  de  30  mètres  cubes  de  capa- 
cité, admirablement  chauffés,  éclairés,  d'un  nettoyage  facile,  etc. 
11  y  a  24  boxes  par  pavillon.  En  plus  des  boxes  à  un  lit,  il  y  a  par 
pavillon  cinq  boxes  à  deux  lits,  en  prévision  des  enfants  que  leurs 
mères  ne  voudraient  pas  abandonner,  et  des  dortoirs  de  12  lits 
pour  les  convalescents. 

Outre  l'isolement  individuel  très  rigoureux  et  très  bien  compris, 
il  faut  remarquer  la  présence  de  couloirs,  de  doubles  portes,  de 
galeries  extérieures,  de  balcons,  qui  peuvent  permettre,  le  cas 
échéant,  de  sectionner  les  pavillons  en  plusieurs  pavillons  isolés,  de 
telle  sorte  que,  s'il  venait  h  éclater  une  épidémie  de  peste,  de  cho- 
léra, etc.,  on  pourrait  réaliser  immédiatement,  sans  danger  pour  les 
autres  malades,  l'isolement  absolu  de  ces  maladies  redoutables. 

Dans  les  sous-sols,  on  peut  visiter  tous  les  appareils  de  chauffage, 
d'éclairage,  de  ventilation,  etc.,  dont  le  mécanisme  compliqué 
n'apparait  pas  à  la  visite  des  chambres  de  malade. 

Dans  les  sous-sols  également  se  voient  des  salles  de  bains  et 
douches.  Ces  sous-sols  communiquent  d'un  pavillon  à  l'autre  par 
un  souterrain,  qui  peut  servir  au  transport  des  objets  et  des  per- 
sonnes. 

De  même,  on  peut  voir,  dans  les  greniers,  les  appareils  ingé- 
nieux destinés  à  la  prise  d'air,  les  ventilateurs  électriques,  etc. 

Au  bout  de  chaque  pavillon,  vers  la  rue  de  Vaugirard,  se  voit 
une  salle  très  bien  disposée  pour  les  tubages  et  les  trachéotomies, 
avec  des  pièces  annexes  pour  le  nettoyage  des  instruments  et  des 
opérateurs,  pour  les  opérations  spéciales,  etc. 

Les  lits,  en  fer  creux,  avec  sommiers  métalliques  plats,  sont  très 
légers  et  très  pratiques  ;  il  y  en  a  de  deux  grandeurs,  pour  les 
adultes  et  les  enfants. 

L'hôpital  Pasteur  est  réservé  au  traitement  des  maladies  con- 
tagieuses. Provisoirement  on  n'ouvrira  que  le  pavillon  ouest,  où 
seront  reçus  principalement  les  diphtériques  et  on  hospitalisera  les 
malades  traités  pour  morsures  d'animaux,  que  jusqu'à  présent  on 
était  obligé  d'envoyer  dans  les  hôpitaux  généraux. 
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Quand  lexpérience  aura  parlé,  révélant  les  avantages  ou  les 
inconvénients  du  système,  on  achèvera  Taménageinent  intérieur 
du  second  pavillon.  Cette  conduite  très  prudente  et  très  sage  ne 
saurait  être  qu'approuvée. 

Nous  n'avons  pas  parlé  du  traitement  externe,  qui  d'ailleurs  nt- 
jouera  pas  un  grand  rôle.  Cependant,  Tisolement  le  plus  rigoureux 
sera  appliqué  à  l'entrée  de  l'hôpital,  et  les  malades  trouveront 
immédiatement  des  chambres  d'isolement  qui  empêcheront  tout 
contact,  toute  promiscuité  entre  eux. 

Sont-ils  admis,  ils  entrent  par  une  porte  spéciale,  qui  n'est  pas 
celle  du  médecin.  Ils  sont  déshabillés,  lavés,  nettoyés  et  portr^^ 
ensuite  tout  nus  par  un  monte-charge  dans  les  boxes  qui  leur  sont 
réservés.  Tout  cela  fonctionne  vivement,  sans  confusion,  automa- 
tiquement pour  ainsi  dire. 

Tout  a  été  prévu  pour  réduire  à  néant  la  contagion  inlérieurt'. 
et  les  précautions  les  plus  minutieuses  suivent  le  malade  depuis 
son  entrée  dans  l'hôpital  jusqu'à  sa  réclusion  cellulaire. 

Malgré  ce  luxe  de  précautions  et  d'installations  particulières, 
forcément  coûteuses,  le  lit  ne  reviendrait  pas  à  plus  «i»' 
10000  francs. 

Outre  l'hospitalisation  des  maladies  contagieuses  et  les  soin^ 
ordinaires  qu'elles  exigent  et  qui  incomberont  au  D'  Martin  et  à 
ses  assistants,  on  a  prévu  les  soins  spéciaux  de  la  bouche,  de  la 
gorge,  du  larynx,  des  oreilles,  etc.,  qui  seront  confiés  aux  nom- 
breux spécialistes  affiliés  à  l'Institut  Pasteur.  Cet  Institut  ne  fera 
appel  à  aucun  concours  médical  étranger  ;  les  médecins  qui  auront 
l'honneur  de  soigner  les  malades  de  Thôpital  Pasteur,  devront 
tous  être  des  élèves  de  llnstitut,  c'est-à-dire  des  hommes  imbu-- 
de  l'esprit  scientifique  et  des  traditions  pastoriennes. 

Les  services  généraux,  situés  à  l'ouest  de  Thôpital,  sont  en 
contre-bas,  séparés  du  sol  par  un  saut-de-loup.  Ils  contiennent  :  en 
bas  la  cave,  la  buanderie,  l'étuve  à  désinfection;  en  haut  la  cuisine, 
la  lingerie,  etc. 

Nous  ne  pousserons  pas  plus  avant  la  description  de  cet  intéres- 
sant hôpital,  qui  résume  en  quelque  sorte  les  progrès  scientifiques 
les  plus  récents  en  matière  d'hospitalisation  et  qui  présente,  àbeau- 
coup  d'égards,  des  parties  originales,  dont  la  réalisation  n'avait  pu 
être  tentée  encore  en  France  pas  plus  qu'à  l'étranger. 

11  y  a  là  une  tentative  heureuse  qui  pourra  servir  d'exemple  et 
de  modèle  à  d'autres,  soit  privées,  soit  publiques.  On  ne  peut 
donc  que  féliciter  les  promoteurs  et  les  auteurs  de  l'œuvre  nou- 
velle. 
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Note  sur  deux  cas  d'hypertrophie  congénitale  des  membres,  par 
MM.  G.  Kusset  JouoN  [Revue  dCorthopédiey  l*""  novembre  1899). 

Obs.  I.  —  Hypertrophie  congénitale  irrégulière  intéressant  l'avant-bras 
dmit  et  la  main  droite  avec  tumeur  surajoutée  du  bord  cubital  et  de  la  faee 
dorsale  de  la  main.  —  Garçon  de  dix  ans  et  demi  ;  mère  couverte  de  petits 
angiomes  superficiels  et  de  molluscums  récents;  le  septième  de  neuf 
enfants  ;  le  huitième  a  présenté  une  fracture  intra-utérine.  A  la  naissance 
i  enfant  avait  Tavant-bras  et  la  main  du  côté  droit  plus  gros  que  ceux  du 
côté  gauche,  mais  l'hypertrophie  était  régulière.  Il  y  a  deux  ans,  la  main 
augmenta  de  volume,  surtout  en  dedans  ;  on  fit  alors  une  opération,  à  la 
suite  de  laquelle  se  développa  une  tumeur  bosselée  de  consistance  lipo- 
mateuse;  Tavant-bras  droit  a  3  centimètres  de  longueur  et  i  centimètre 
de  circonférence  de  plus  que  le  gauche.  Pigmentation  très  accentuée  et 
développement  des  poils,  sensibilité  au  froid  plus  grande  à  droite.  Le  bras 
droit  et  les  autres  parties  du  corps  ne  participent  pas  à  Thypertrophie. 
Molluscum  pendulum  de  Thypochondre  droit,  angiomes  du  dos  et  de 
la  cuisse  gauche,  nsevi  pigmentaires  disséminés  ;  strabisme  interne  de 
rœil  gauche. 

Le  6  mai  1899,  ablation  de  la  tumeur  de  la  main;  à  la  loupe  on  voyait 
des  nodules  dont  le  microscope  a  révélé  la  nature  conjonctive. 

Obs.  H. —  Hypertrophie  congénitale  régulière  des  membres  supérieur  et  infé- 
rieur gauches.  —  Fille  de  deux  ans  et  demi  entrée  à  Thôpilal  le  l"""  mai  1899 
pour  un  abcès  froid  de  la  partie  droite  du  thorax  traité  et  guéri  en 
huit  jours  par  la  ponction  suivie  dMnjection  d'élher  iodoformé.  On  trouve 
que  les  membres  du  côté  gauche  sont  atteints  d'hypertrophie  congéni- 
tale. Mère  morte  de  tuberculose,  deux  frères  sains.  Le  père  affirme  que 
rhypertrophie  existait  à  la  naissance.  Quoique  les  deux  membres  du  côté 
gauche  soient  plus  gros  que  ceux  du  côté  droit,  la  moitié  gauche  du 
tronc  ne  diffère  pas  de  sa  moitié  droite.  De  même,  la  tôte  et  le  cou 
ont  échappé  à  rhypertrophie.  Pas  de  naevi,  pas  de  troubles  Irophiques. 
L  enfant  étant  morte,  on  a  pu  constater  que  le  pannicule  cellulo-adipeux 
était  plus  abondant  aux  membres  hypertrophiés  ;  le  squelette  participe 
à  l'hypertrophie,  rien  d'appréciable  à  l'œil  nu  sur  la  moelle  et  le  cerveau. 

On  doit  distinguer,  comme  le  montrent  ces  deux  observations,  ïhyper- 
trophie régulière  (Obs.  il),  de  V hypertrophie  irrégulière  par  volume  exagéré 
ou  par  tumeur  surajoutée  (Obs.  1).  Les  cas  d*hyperlrophie  irrégulière 
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avec  tumeur  surajoutée  ne  se  voient  guère  que  quand  rhyperlrophie  <^t 
limitée  etafTecle  un  segment  de  membre,  une  extrémité.  Cest  danse*' 
dernier  cas  que  la  chirurgie  peut  intervenir  (amputation).  Voici  lada^^H- 
fîcation  de  M.  Kirmisson  : 

A  B 

Suivant  la  forme.  Suivant  lk  sirgb. 

I.  Hypertrophie  régulière.  I.  Hyper  Iropf lie  tf  une  moi  lié  du  corptok 

(le  tout  un  membre. 

II.  Hypertrophie  irrégulière.  II.  Hypertrophie  d'un  ou  de  piusieun 

segments, 

a.  Par  gigantisme.  * 

b.  Par  tumeur  surajoutée.  Hypertrophie  de  V extrémité  céphaliqw. 

Contribution  à  l'étude  des  exostoses  multiples  de  croissance  coïn- 
cidant avec  des  arrêts  de  développement  et  des  déformations  ds 
squelette,  par  Â.  Grosse  (Heti/e  dorf/iopédie,  novembre  1899). 

Garçon  de  quinze  ans,  rachitique,  de  père  également  rachitique  «  t 
rhumatisant,  de  mère  nerveuse.  Nourri  au  sein  jusqu'à  vingt  mois.  pui< 
avec  des  soupes,  des  œufs  jusqu'à  quatre  ans.  Marche  à  quinze  m<»i>. 
première  dent  à  quatorze  mois,  toutes  les  dents  sont  venues  en  retard  ei 
cariées.  Troubles  digestifs  et  diarrhée  fréquemment.  Rougeole  à  neuf 
ans.  A  quinze  mois,  Tenfant  a  présenté  des  nouures  rachitiques  et  de> 
exostoses.  Puis  les  déformations  et  les  exostoses  se  sont  accentuées. 

Actuellement  Tenfant,  de  petite  taille  (136  centimètres),  présente  dt 
nombreuses  déformations  rachitiques  et  des  exostoses  multiples  :  thorax 
aplati  latéralement,  sternum  proéminent  ;  sur  la  5'  côte  gauche,  en 
dehors  du  mamelon,  exostose  du  volume  d'une  noisette  à  pédicule- 
mince.  Au-dessous  de  l'omoplate  gauche,  exostose  grosse  comme  unt* 
noisette  implantée  sur  un  côté  et  repoussant  l'omoplate.  Les  épines  de^ 
omoplates  sont  saillantes,  mamelonnées,  hérissées  d'exostoses.  Sur  If 
bordaxillairede  l'omoplate  gauche,  à  2  centimètres  au-dessus  de  Tangli' 
inférieur,  exostose  comme  une  noix.  Courbures  des  clavicules  exagéret»N 
exostose  à  chacune  de  leurs  extrémités.  Encore  exostose  à  l'extrémitt 
supérieure  des  deux  humérus.  Exostose  englobant  les  deux  extrémités  de> 
os  de  Tavant-bras. 

Exostose  de  l'extrémité  supérieure  du  radius.  Exostoses  sur  la  fart> 
dorsale  des  métacarpiens.  Genu  valgum  à  droite.  Exostoses  des  tibias,  etc. 

Déjà  Volkmann  avait  voulu  établir  un  lien  entre  les  exostoses  o«téo- 
géniques  et  le  rachitisme  (rachitis  nodosa).  En  fait,  la  coïncidence  entrv  le 
rachitisme  et  les  exostoses  multiples  a  été  relevée  plusieurs  fois  (Voy.  une 
obs.  deComby  dans  les  Arch.  de  méd.  desenfants,  1898,  p.  501). 

La  levure  de  bière  dans  le  traitement  des  gastro-entérites  et  en 
particulier  des  gastro-entérites  infantiles,  par  MM.  Thierceun  etCsnau 
(Revue  de  thérapeutique  médico-chirurgicale,  I"*"  décembre  1899), 

Les  auteurs  ont  employé  de  la  levure  sèche  qui,  d'après  eux,  aurait 
la  même  action  que  la  levure  fraîche  et  serait  d'un  usage  plus  commode 
en  été.  Après  avoir  purgé,  lavé  l'intestin,  prescrit  la  diète  hydrique,  si  la 
diarrhée  persistait,  ils  avaient  recoura  à  la  levure  en  lavement:  après  un 
grand  lavage  de  l'intestin,  avec  une  sonde  adaptée  à  une  poire,  on 
introduisait  une  cuillerée  à  café  de  levure  sèche  ou  une  cuillerée  à 
dessert  de  levure  fraîche  délayée  dans  50  à  60  grammes  d*eau  boudiie 
tiède.  Ces  lavements  étaient  renouvelés  matin  et  soir  et  même  trois  fois 
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par  jour.  Même  mode  d'administration  dans  Tathrepsie  ou  la  gastro- 
entérite chronique. 

Suivent  cinq  observations  relatives  à  des  enfants  de  deux  à  dix- 
huit  mois. 

Il  semble  résulter  de  ces  faits  que  la  levure  de  bière  agit  rapidement 
sur  la  diarrhée  et  sur  les  fermentations  que  produit  l'infection  intesti- 
nale aiguë.  Comment  agit-elle?  Est-ce  par  ses  éléments  figurés  ou  par 
une  substance  soluble?  Si  la  levurine  jouit  du  même  pouvoir  que  la  levure, 
c  est  à  cette  dernière  hypothèse  qu'il  faudrait  se  rattacher. 

La  tintura  di  iodio  nelia  cnra  délie  diarree  infantili  (La  teinture  d'iode 
dans  le  traitement  des  diarrhées  infantiles),  par  le  D**  Cesare  (Utta!seo 
\la  Pediatriiiy  octobre  1899). 

L'auteur  a  eu  recours  souvent  à  la  teinture  d'iode  ainsi  formulée  : 

Teinture  d'iode X  à  XV  gouttes. 

Eau  distillée 150  gramnie.s. 

Sirop 20        — 

Par  cuillerées  à  café  de  deux  en  deux  heures. 

On  peut  aussi  prescrire  un  certain  nombre  de  gouttes  dans  un  peu 
d'eau  sucrée. 

Ce  médicament  combattrait  les  vomissements,  la  diarrhée,  la 
fièvre. 

L'auteur  rapporte  18  cas  favorables  à  cette  médication  et  il  conclut  que 
ia  teinture  dïode  est  un  des  meilleurs  antiseptiques  de  l'intestin,  inof- 
fensif,  très  eflicace,  d'administration  facile,  peu  coûteux,  très  bien  toléré 
par  les  enfants.  Spécialement  dans  le  catarrhe  gastro-intestinal  aigu  des 
nourrissons,  ia  teinture  d'iode,  administrée  après  un  purgatif,  associée 
à  la  diète  hydrique  et  aux  lavages  intestinaux,  donnerait  les  résultats 
les  meilleurs  et  les  plus  rapides. 

Hernie  épigastriqne  embryonnaire,  étiologie  de  la  hernie  épigastriqne, 
la  hernie  maladie  héréditaire,  par  le  D^  Léon  Cerf  (L'Anjou  médical^ 
novembre  1899). 

Fille  de  deux  ans,  père  sain,  mère  ayant  de  l'entéroptose,  oncle  pater- 
nel ayant  une  herniti  inguinale  droite.  A  la  naissance  :  hernie  épigastrique 
formant  aujourd'hui  une  tumeur  à  4  centimètres  au-dessus  de  l'ombilic, 
sur  la  ligne  médiane,  grosse  comme  une  noix  quand  l'enfant  crie. 
Réduclibilité,  gargouillement,  orifice  elliptique  dont  les  bords  supérieur  et 
inférieur  s'opposent  leur  concavité.  11  y  a  peu  d'exemples  de  cette  variété 
de  hernie  de  la  ligne  blanche.  Dans  le  cas  de  M.  (ierf,  la  hernie  est 
d'origine  fœtale  ;  elle  est  due  à  une  malformation  congénitale,  à  un  vice 
de  développement,  aux  trop  grandes  dimensions  d'un  des  orifices  de  la 
ligne  blanche.  Il  y  a  aussi  des  hernies  acquises  par  traumatisme,  efl'ort, 
luFneur  ou  grossesse.  Mais  la  cause  de  la  hernie  en  général  doit  être 
cherchée  moins  dans  la  notion  de  l'effort  que  dans  l'état  de  la  paroi 
abdominale.  Le  défaut  de  résistance  de  la  paroi,  voilà  le  facteur  princi- 
pal. Ce  défaut  de  résistance  n'est  pas  acquis,  mais  héréditaire  le  plus 
souvent.  La  hernie  nest  qiCune  manifestation  de  la  mauvaise  qualité  du  tisKu 
fibreuXy  infirmité  héi'éditaire  familiale.  Déjà  Kingdon  avait  bien  dit  ;  la 
hernie  est  moins  un  accident  qu'une  maladie. 

De  la  conservation  dans  la  tnbercnlose  osseuse  et  articulaire  de  l'en- 
fance, par  le  D"*  Kirmisson  (Soc.  rfec/itV.,  29  novembre  1899). 
L'auteur  vise  surtout  la  résection  de  la  hanche  qu'on  a  faite  souvent 
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chez  les  adultes  et  qui  ne  doit  pas  être  pratiquée  chez  les  enfants.  Cent- 
ci,  en  effet,  peuvent  consacrer  à  leur  traitement  un  temps  pfi»kBg<|Be 
ceux-là  :  de  plus  leur  puissance  de  réparation  est  plus  grande.  Ils  sodI 
enfîn  moins  exposés  à  la  généralisation  tuberculeuse,  moins  à  la  phtisie.  La 
méthode  des  injections  d'éther  iodoformé  donne  d'excellents  résuiUU 
dans  lescoxalgies  suppurées.  Même  après  fistulation,  la  conservation  e»l 
possible.  Avec  VupsUeur  de  M.  Guillmette,  grâce  aux  vapeurs  de  chlorurf 
d*éthyle,  on  projette  dans  les  drains  et  dans  la  profondeur  des  trajets 
fistuleux  une  couche  continue  d'iodoforme  qui  désinfecte  les  plaies  K 
facilite  Télimination  de  la  matière  tuberculeuse.  La  conservation  donne 
beaucoup  moins  de  mortalité  que  la  résection  ;  car,  par  elle-même,  l'opé- 
ration présente  une  réelle  gravité.  Enfin  elle  n*est  pas  un  moyen  radical 
de  guérison  et  les  résultats  orthopédiques  n'en  sont  pas  brillants. 

En  résumé  : 

i^  Le  résection  de  la  hanche  a,  dans  la  coxalgie,  une  gravité  îdcod- 
tes  table. 

2^*  Elle  ne  guérit  pas  sûrement;  à  preuve  l'existence  de  fistules 
persistantes. 

3«  Elle  est  inférieure,  au  point  de  vue  orthopédique,  aux  résultats  que 
donne  la  méthode  conservatrice. 

Un  caso  rare  di  gnarigione  dalla  pertosse  in  on  bambino  neontto 
di  20  giomi  (Cas  rare  de  guérison  de  la  coqueluche  chez  un  nouveau-né 
de  vingt  jours),  par  le  D*"  Tommaso  Guida  {La  Pediatria,  novembre  t80y'. 

U...  L.,  né  le  28  août  1899,  confié  à  une  nourrice  dont  Tenfant  avait  la 
coqueluche,  et  ayant  été  en  contact  pendant  vingt-quatre  heures  avec  ce 
nourrisson.  Au  bout  de  quinze  jours,  il  présente  des  accès  avec  convul- 
sions et  communique  sa  maladie  à  plusieurs  membres  de  la  famille.  Pen- 
dant ce  temps  Tenfant  de  la  nourrice  mourait  de  coqueluche  dans  son 
pays  où  on  Tavait  ramené.  Le  5  octobre,  les  accès  se  répétaient  toutes  k> 
heures,  la  nuit  plus  souvent  encore,  avec  convulsions  chaque  fois. 

On  fit  des  badigeonnages  de  la  gorge,  à  chaque  accès,  avec  de  la  glycé- 
rine phéniquée  à  6  p.  100  ;  inhalations  d*oxygènc,  bain  aromatique  à  34* 
refroidi  à  30^  quand  il  y  avait  un  peu  de  fièvre.  On  aéra  la  pièce  habitée 
par  le  malade  (chambre  de  jour,  chambre  de  nuit).  Le  6  amélioration, 
puis  les  accès  vont  en  diminuant  de  nombre,  et  à  la  fin  d  octobre,  grice 
41UX  bains  et  aux  inhalations  d^oxygène,  Tenfant  était  sauvé.  La  première 
nourrice  ayant  perdu  son  lait,  on  en  prit  une  autre  qui  ne  contribua  pa«> 
peu  à  achever  la  guérison.  Dans  cinq  autres  cas  de  coqueluche  vus  par 
Tauteur  chez  les  nouveau-nés,  la  terminaison  avait  été  fatale. 

Sulvalore  curativo  del  siero  antidifterico  nella  pertosse  (Sur  la  valeur 
curative  du  sérum  antidiphtérique  dans  la  coqueluche),  par  les  D"  G. Cicat 
et  U.  Orefici  (La  Pediatriay  novembre  1899). 

Quelques  auteurs  ont  essayé  avec  des  fortunes  diverses  le  sérum  anti- 
diphtérique dans  la  coqueluche.  Le  b^  V.  Gilbert  notamment  se  loue  de 
cette  thérapeutique.  Les  résultats  obtenus  à  Florence  sur  13  enfants diphlé- 
riques  en  même  temps  que  coquelucheux  n*ont  pas  été  favorables.  Dan> 
aucun  cas  on  n*a  pu  constater  le  moindre  bénéfice  de  la  sérothérapie  à 
regard  de  la  coqueluche.  Non  seulement  le  sérum  ne  modifia  pasle  cours 
de  la  coqueluche  chez  les  enfants  parvenus  à  Tacmé  ou  eu  pleine  période 
ascendante,  mais  encore  iln*empêcha  pas  la  maladie  de  suivre  sa  marche 
progressive  chez  ceux  qui  commençaient  à  entrer  dans  la  période  cori- 
vulsive,  il    ne   diminua  pas   les  accès,   etc.    Cependant  la  diphtérie. 
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comme  d*habitude,  avait  été  heureusement  influencée  par  le  sérum. 
Chez  les  enfants  tubes  ou  trachéotomisés,  les  accès  de  coqueluche 
apparurent  après  la  guérison  du  croup. 

Dans  6  cas  de  coqueluche  non  accompagnée  de  diphtérie,  Tusage  du 
sérum  a  été  aussi  inefficace  que  dans  les  cas  de  diphtérie  et  de  coque- 
luche associées. 

De  la  descendance  des  albuminurigaes,  par  le  D**  Max.  Garrièri!: 
[Gaz.  hebd.  14  décembre  1899). 

Une  primipare  de  vingt-cinq  ans  présente,  au  huitième  mois,  un  œdème 
des  jambes,  avec  6  grammes  d'albumine  par  litre.  Régime  lacté  absolu 
filtres  par  jour).  L'albuminurie  persiste.  Au  moment  du  travail,  il  y  a 
encore  4  grammes  d'albumine  par  litre.  L'enfant  nait  en  état  d'asphyxie 
et  urine  dès  le  premier  cri  ;  un  autre  échantillon  d'urine  recueilli  neuf 
heures  après  la  naissance  contient  de  l'albumine.  Chez  la  mère  l'albuminurie 
ne  disparait  que  douze  jours  après  Taccouchement.  Quand  l'enfant  eut 
pris  le  sein  de  sa  mère,  lalbumine  disparut  de  son  urine. 

Deux  faits  sont  à  remarquer  : 

1"  Présence  de  l'albumine  dans  l'urine  d'un  nouveau-né  fils  d'albumi- 
nurique  non  éclamptique,  disparition  de  cette  albumine  quand  l'enfant 
a  pris  le  sein  de  sa  mère  ; 

2*»  Sécrétion  lactée  abondante,  chez  la  mère,  malgré  la  présence 
daibumine  dans  l'urine  et  le  régime  lacté  intégral. 

Cisti  dermoide  del  bregma  a  contenato  liquide  limpide  (Kyste  der- 
moide  du  bregma  à  contenu  liquide  limpide),  par  le  D^  F.  Ga.ngitano 
Gtfs.  degli  osp.  e  délie  clin.,  19  novembre  1899). 

Fille  de  trois  mois  et  demi,  portant  depuis  la  naissance  une  petite 
tumeur  sur  la  fontanelle  antérieure;  cette  tumeur  grossit  peu  à  peu 
jusqu'à  acquérir  le  volume  d'une  grosse  noix.  Elle  est  recouverte  d'une 
peau  normale  pourvue  de  cheveux.  Fluctuation,  peau  libre,  pas  de  réduc- 
tibilité  ni  de  pulsations.  Transparence  partielle.  On  élimine  l'hydromé- 
ningocèle  et  on  pense  à  un  kyste.  Extirpation  ;  guérison. 

Contenu  liquide  et  limpide  comme  de  leau;  à  la  base,  substance 
jaunâtre,  caséeuse,  mêlée  de  poils.  La  surface  du  kyste  est  lisse,  de  cou- 
leur rosée.  La  partie  solide,  examinée  au  microscope,  se  montre  cons- 
tituée par  de  nombreuses  gouttelettes  graisseuses,  des  détritus  granuleux, 
des  cellules  épiderniiques  et  des  poils.  La  partie  liquide  est  de  goût  salé, 
de  réaction  acide,  non  albumineuse.  Toute  la  paroi  est  recouverte  unifor- 
mément d'une  couche  épidermique  et  au-dessous  d'elle  on  retrouve  les 
éléments  constituants  de  la  peau  (glandes  sudoripares,  etc.).  Donc  kyste 
dermoide,  malgré  la  transpai^nce  et  le  contenu  liquide,  malgré  le  siège 
anormal,  etc. 

Congénital  gênerai  paralysis  (Paralysie  générale  congénitale),  par 
MM.  Macdonald  et  Davidson  (BrU,  med.  Jour. y  16  septembre  1899). 

Les  auteurs  rapportent  trois  cas  de  paralysie  générale  précoce  : 

l""  cas.  Fille  de  neuf  ans,  reçue  à  l'Asile  le  20  avril  1889  comme  idiote 
congénitale,  de  famille  dégénérée.  Elle  vécut  un  an  et  mourut  à  la  suite 
de  bronchite.  A  l'autopsie,  les  adhérences  et  autres  lésions  typiques 
dénoncèrent  la  paralysie  générale.  Pour  plus  de  détails  voir  le  numéro  3, 
frère  du  numéro  1. 

2'  cas.  Garçon  de  neuf  ans,  admis  le  30  mars  1892  comme  idiot  congé- 
nital, ne  parlant  pas,  faisant  du  bruit  ;  mère  alcoolique  actuellement 
aliénée.  L'enfant  est  peu  développé,  petil;  microcéphalie,  palais  ogival. 
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pupilles  un  peu  dilatées,  réflexes  rotuliens  conservés,  pas  de  symplôœes 
moteurs  ni  sensitifs.  Pendant  deux  ans,  il  souffrit  de  fréquentes  alUques 
épileptiformes,  suivies  d'un  sommeil  de  plusieurs  heures.  Mouvements 
incessants  de  la  télé,  irritabilité;  Tenfant  entend,  mais  ne  parle  pa<^ 
Mort  par  pneumonie.  A  l'autopsie,  crâne  épais  et  dur,  dure-mère  épaissie 
et  adhérente,  pic-mère  congestionnée,  laiteuse,  épaisse,  adhérente  «i 
cerveau  surtout  dans  les  régions  frontale  et  occipitale.  La  substance  grise 
est  plus  mince  que  normalement,  cerveau  ferme. 

3«  cas.  Un  garçon  de  onze  ans,  frère  du  numéro  i ,  est  reçu  en  mars  1892 
avec  un  certiflcat  d'idiotie  ;  il  ne  comprend  pas  ce  qu'on  lui  dit  et  ne 
répond  pas.  H  serait  idiot  depuis  sa  naissance.  Père  invalide  depuis 
sept  ans,  mère  saine;  deux  tantes  paternelles  idiotes,  la  grand'mère 
maternelle  et  une  tante  de  ce  côté  aliénées.  Dix  enfants  (6  flls  et  4  filles)  : 
2  prématurés,  3  vivants  parmi  les  garçons  sans  compter  le  malade; 
parmi  les  filles,  une  seule  vivante;  l'aînée  est  même  paralytique  (I^tas). 
L'enfant  est  mal  venu,  mal  développé.  Idiotie.  Même  état  pendaDl 
quatre  ans.  A  la  lin  incoordination  des  mouvements,  démence,  mort  de 
broncho-pneumonie  en  avril  1899.  A  l'autopsie  crâne  asymétrique,  côté 
droit  plus  proéminent  que  le  gauche  dans  la  région  pariétale,  les  os 
sont  irrégulièrement  épaissis.  Dure-mère  épaisse  et  adhérente  aux  os  par 
places.  Sous  la  dure-mère  à  droite,  hématome.  Pie-mère  épaisse  et  lai- 
teuse, adhérente  au  cerveau;  circonvolutions  mal  dessinées;  substance 
grise  peu  épaisse.  Hémorragie  de  la  pie-mère  cérébelleuse. 

Au  microscope,  on  voit  des  cellules  nerveuses  raréfiées  et  petites,  irrè- 
gulières,  avec  dos  prolongements  raccourcis.  La  névroglie  est  augmentée, 
les  parois  vasculaires  sont  épaissies. 

Les  auteurs  font  remarquer  qu'il  n'y  avait  dans  les  antécédents  de  res 
malades  ni  syphilis  ni  consanguinité;  la  prédisposition  héréditaire  est 
indéniable,  mais  elle  est  neri^euse  ou  alcoolique.  Il  est  à  remarquer  que  les 
symptômes  d'idiotie,  de  débilité  mentale  ont  été  observés  dès  la  naissance. 
Ce  n'est  donc  pas  la  paralysie  générale  des  adolescents,  mais  celle  des 
nouveau-nés.  Bien  plus,  dans  ces  trois  cas,  elle  semble  bien  avoir  élt* 
congénitale. 

De  répiiepsie  pendant  la  grossesse,  son  influence  sur  l'état  de  santé 
de  l'enfant,  par  le  D'*  Q.  Ciiambukli:nï  Journal  de  med.  de  Bordeaux, 
b  novembre  1899). 

Une  femme  de  trente  et  un  ans,  accouchée  le  i'"'  octobre  d'un  enfant 
de  2o00  grammes,  est  prise  trois  heures  après  d'une  crise  convulsive; 
celte  crise  n'était  pas  la  première,  elle  en  avait  eu  de  semblables  avant  la 
grossesse.  Le  nouveau-né  a  été  pris  de  convulsions  à  son  tour.  Ce  fait 
n'est  pas  isolé  ;  l'auteur  en  a  vu  de  semblables.  L'afl'ection  de  la  mère 
retentit  sur  l'organisme  de  l'enfant.  Non  seulement  l'épilepsie  materoelle, 
mais  l'épilepsie  paternelle  peut  retentir  sur  le  produit  de  la  conception. 

L'hérédité  peut  être  similaire  ou  dissemblable.  Tantôt  Tenfanl  sera 
épileptique  comme  sa  mère  ou  son  père  ;  tantôt  il  aura  simplement  des 
<*onvulsions  ou  l'hydrocéphalie,  ou  la  folie,  etc.  Mais  il  faut  ajouter  que 
l'hérédité  n'est  pas  fatale. 

Elle  sera  d'autant  plus  à  craindre  que  les  deux  générateurs  seront 
épiloptiques. 

Une  femme  épileptique  épousa  un  homme  épileptique.  Sur  cinq  enfants, 
deux  moururent  de  convulsions  en  bas  âge,  un  est  hydrocéphale, 
une  fille  de  sept  ans  est  épileptique  imbécile,  une  seule  semble  jouir 
d'une  bonne  santé  quoique  faible  de  constitution. 
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Orchitisand  nephritis  in  mumps  (Orchile  et  népht-ile  dans  les  oreillons), 
par  le  D'  George  N.  Acker  (Am.  joiirn.  of  Ohs.,  septembre  1899). 

1"  Garçon  de  neuf  ans,  ayant  présenté  il  y  a  un  mois  un  peu  de  gon- 
flement à  Tangte  gauche  du  maxillaire  inférieur,  avec  douleur  quand  la 
bouche  s'ouvrait.  Au  bout  de  deux  jours,  gonflement  et  douleur  s'en  vont. 
Le  testicule  gauche  devient  gros  et  douloureux.  Peu  après,  toux  légère, 
respiration  courte,  puis  œdème  léger  des  paupières  inférieures,  gonfle- 
ment des  pieds,  des  jambes  et  du  ventre.  Quatre  jours  avant  l'admission 
à  l'hôpital,  l'œdème  des  jambes  avait  disparu,  mais  non  celui  du  ventre. 
Légère  matité  aux  lobes  inférieurs  des  poumons  avec  diminution  du 
murmure  vésiculaire.  Ascite.  Albuminurie,  hématies,  sang  et  cylindres 
épithéliaux  dans  les  urines.  Le  huitième  jour  l'œdème,  le  quinzième  jour 
l'albuminurie  avaient  disparu. 

2«  Garçon  de  quatorze  ans  ayant  eu  un  gonflement  douloureux  à 
l'angle  droit  de  la  mâchoire  une  semaine  auparavant.  Anasarque,  marquée 
surtout  à  la  face  et  aux  pieds.  Urine  épaisse,  très  albumineuse,  avec 
cylindres  granuleux  et  globules  rouges. 

Les  cas  de  néphrite  ourlienne  et  d'orchite  ourlienne  sont  rares  chez 
les  enfants,  mais  ils  sont  bien  connus. 

Acnte  orchitis  in  an  infant  eleven  weeks  old  (Orchite  aiguë  chez  un 
enfant  de  onze  semaines),  par  F.  Ashton  Warxer  [Brit,  med,  Jour,^  13  jan- 
vier 1900). 

Enfant  de  onze  semaines,  de  parents  sains,  mais  nourri  artiflciellement 
et  dyspeptique.  Circoncision.  Le  19  octobre  au  matin,  1899,  vomisse- 
ments, cris' On  trouve  le  côté  droit  du  scrotum  enflé,  chaud,  douloureux 
à  la  pression;  le  testicule  de  ce  côté,  senti  en  arrière,  était  dur,  doulou 
reux,  doublé  de  volume.  Au-dessus  de  lui,  entourant  le  cordon,  jusqu'à 
Tanneau  inguinal,  la  tuméfaction  douloureuse  se  prolongeait,  llien  à 
gauche.  Le  D*"  Clinton  Dent  vint  en  consultation  douze  ou  treize  heures 
après.  Alors  le  côté  gauche  est  pris  à  son  tour  et  on  reconnaît  une  hydro- 
cèle.  La  tuméfaction  funiculaire  semble  être  œdémateuse.  Quelle  était  la 
cause  de  Torchite*?  Pas  de  maladie  aiguë,  grippe  ou  oreillons,  pas  d'uré- 
Irile,  pas  d'infection  autour  de  la  plaie  de  circoncision.  En  dernière 
analyse,  l'auteur  se  rattache  à  une  contusion  par  l'enfant  lui-même  ou 
par  la  nourrice  au  moment  des  lavages.  Guérison  rapide.  Le  14  novembre, 
moins  d'un  mois  après  le  début,  il  n'y  avait  aucune  différence  entre  les 
deux  testicules. 

Apocyanam  cannabin  in  chronic  dysentery  complicated  with  gênerai 
anasarca,  recovery  (Chanvre  canadien  dans  la  dysenterie  chronique 
compliquée  d'anasarque  générale,  guérison),  par  Subodh  Chandra  Das 
Indian  MedirMl  Record,  13  décembre  1899). 

Fille  de  cinq  ans  observée  le  28  septembre  4899;  prise  de  dysenterie  en 
mai,  elle  a  présenté  deux  mois  après  l'œdème  de  la  face  et  des  jambes, 
qui  s  étendit  .ensuite  à  tout  le  corps.  L'enfant  aune  anasarque  généralisée, 
elle  est  très  faible  et  anémique;  conjonctives  pâles  et  un  peu  jaunes. 
Pouls  faible,  appétit  nul.  Ëpanchement  pleural,  râles  bronchiques, 
abdomen  distendu.  Urines  rares  et  albumineuscs.  Selles  fréquentes, 
peu  abondantes,  muqueuses,  sanglantes,  purulentes,  contenant  des 
débris  de  muqueuse  nécrosée. 

Prescription  : 

Teinture  d'apocyanum  cannabin 111  gouttes. 

—  de  digitale 11        — 

—  de  podophyllin I       — 

Arch.  de  médbc.  des  erparts,  1900.  «Il  —  32 
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Acétate  de  potasse 30  centigr. 

Citrate  de  potasse 3S       — 

Eau  d'anis 60  grammes. 

A  prendre  celte  dose  toutes  les  trois  heures. 

On  continue  la  potion  un  peu  plus  d'une  semaine. 

La  quantité  d*urine  s'accrut  beaucoup,  l'anasarque  s'évanouit,  les  selles 
redevinrent  normales,  Tappétit  se  montra  de  nouveau,  l'en fant  augmenta 
de  poids. 

On  lui  donna  alors  trois  fois  par  jour  : 

Citrate  de  fer  et  qainine 18  cenligr. 

Teinture  de  noix  vomique Il  guuttes. 

Sirop  de  chloroforme VI      — 

Infusion  de  quassia 60  grammes. 

Nefrite   malarica    (Néphrite  malarienne),   par  le  D'  Antonio  Mon 

{Gaz,  degii  osp.  e  délie  clin,,  24  décembre  1899). 

Garçon  de  douze  ans,  entré  à  l'hôpital  pour  la  troisième  fois  le 
12  septembre  1890.  Sain  et  robuste,  il  a  été  souvent  atteint  de  ins- 
laria;  mère  morte  de  cachexie  palustre.  Depuis  trois  ans,  en  été  e( 
automne,  il  a  eu  des  fièvres  paludiques,  qui  cédaient  à  la  quinine.  Cepen- 
dant, le  12  mars,  il  fut  conduit  à  l'hôpital  pour  des  accès  qui  ne 
cédaient  pas;  rate  grosse,  toux  sèche  au  moment  de  la  fièvre;  urines 
normales.  A  la  On  de  mai,  rechute,  suivie  d  œdème  de  la  face,  despied<, 
du  scrotum,  de  l'abdomen,  urines  rares,  toux,  dypnée,  il  entre  de  nou- 
veau à  rhôpital.  Pâleur  de  la  peau  et  des  muqueuses,  œdème  de  la 
face,  du  ventre,  des  membres  inférieurs.  Rate  grosse,  albuminurie  niH 
table.  Accès  fébriles  de  type  quotidien.  Us  furent  bientôt  coupés  par  de 
fortes  doses  de  quinine  et  la  néphrite  fut  combattue  par  la  digitale,  la 
théobromine,  le  lait.  Guérison  en  quinze  jours. 

A  partir  du  4  août,  nouveaux  accès,  puis  œdème,  épistaxis,  diarrhée, 
retour  à  l'hôpital  pour  la  troisième  fois  :  pâleur  extrême,  anasaniue, 
pouls  114,  température  38°, 7,  faiblesse,  malaise,  céphalée.  Albuminurie 
abondante  avec  cylindres  hyalins  et  granuleux.  On  prescrit  la  quinine,  la 
théobromine,  le  lait.  La  fièvre  cesse  et  peu  à  peu  la  guérison  complète  est 
obtenue.  On  pourrait  dire  néphrite  inlermitttnlc  ou  mieux  néphriU  n 
rec/iti^e  d'origine  malarienne.  Le  parallélisme  entre  les  accès  fébriles  et 
les  poussées  de  néphrite  a  été  frappant.  Enfin  le  traitement  parla  quinine 
a  été  efficace  contre  la  fièvre  et  contre  la  néphrite. 

Traitement  de  l'impétigo  par  la  paWériaation  chaude  de  vapeurs  d'eas 
80U8  pression,  par  le  D''  Boureau  (La  Gaz,  méd,  du  Centre^  novembre  1899  . 

L'auteur  a  fait  construire  un  générateur  a  vapeur  chauffé  par  un  four- 
neau à  gaz,  une  lampe  à  pétrole,  un  réchaud  de  charbon,  et  muni  d'im 
tube  de  pulvérisation  avec  deux  courbures  articulées  et  vis  à  pression. 
On  peut  ainsi  faire  varier  la  direction  du  jet  de  vapeur  dans  le  sens  ver- 
tical et  horizontal.  L'orifice  du  tube  est  fermé  en  pomme  d'arrosoir.  In 
second  tube  vient  doubler  le  précédent  sur  une  longueur  de  7  centi- 
mètres et  glisse  sur  lui.  11  permet  de  faire  varier  la  chaleur  de  la  puhé- 
risation. 

En  résumé,  l'appareil  réalise  un  chauffage  humide  aussi  intense  qu'on  le 
désire. 

L'enfant,  placé  sous  le  jet  de  vapeur,  est  rapproché  peu  à  peu  jusqu'à  la 
limite  de  la  tolérance;  on  protège  les  parties  indemnes  de  la  face  ou  du 
corps  avec  des  compresses  percées  d'ouvertures.  Séances  quotidiennes  de 


PUBLICATIONS   PÉRIODIQUES  499 

dix  à  quinze  minutes.  Dès  le  premier  jour,  des  croûtes  s^imbibent,  se 
ramollissent,  elles  tombent  bientôt  laissant  les  surfaces  décapées  et  sèches. 

Ce  traitement  supprime  le  prurit,  la  cuisson;  les  enfants  ne  se 
grattent  plus  et  dorment;  les  auto-inoculations  sont  moins  fréquentes. 

A  i*appui,  Fauteur  rapporte  27  observations  ayant  exigé  192  séances  de 
pulvérisations,  soit  une  moyenne  d'un  peu  plus  de  sept  pour  chaque  cas. 

De  remploi  clinique  du  chlorhydrate  d*héroIne,  par  le  D'  Ferreira 
[Journal  de  méd.  de  Bordeaux,  10  décembre  1899). 

L'héroïne,  diacétate  de  morphine^  produit  des  effets  sédatifs  plus  marqués 
que  la  morphine  sur  la  respiration,  tout  en  exaltant  Ténergie  des  muscles 
respiratoires.  Elle  est  dix  fois  moins  toxique  que  la  codéine.  Ces  pro- 
priétés rendent  le  médicament  précieux  en  médecine  infantile.  L'héroïne 
est  insoluble,  mais  son  chlorhydrate  est  très  soluble.  Ce  sel  convient 
dans  les  cas  de  dyspnée,  d*emphysème,  de  bronchite,  dasthmé,  de 
phtisie.  La  dose  pour  les  enfants  doit  être  en  moyenne  de  1  milligramme 
par  année  d'âge  et  par  jour.  En  cas  d'insuccès,  on  peut  doubler  ou  tripler 
la  dose. 

Chez  un  enfant  atteint  de  bronchite  des  grosses  bronches  greffée  sur 
une  coqueluche,  l'auteur  a  donné  5  milligrammes  en  vingt-quatre  heures 
avec  succès.  Chez  un  enfant  de  deux  ans,  atteint  de  laryngite  opiniâtre 
avec  des  crises  de  toux  coqueluchoïde  rebelles  à  toutes  les  médications 
et  notamment  aux  inhalations  mentholées,  la  toux  férine  et  violente  a 
disparu  avec  1  centigramme  de  chlorhydrate  d'héroïne  répété  pendant 
cinq  jours. 

Slontschay  soudarojnagô  tika  on  diéyotschky  5  liette  (Tic  convulsif 
chez  une  lilletle  de  cinq  ans),  par  A.  Kirelune  {Uielskaya  MédUsinaf  1899). 

La  fillette  en  question  ne  présente  aucune  tare  dans  sa  constitution* 
Comme  antécédent  personnel,  on  a  signalé  la  rougeole.  Rien  à  signaler 
du  côté  des  viscères.  La  sensibilité  et  les  réflexes  sont  restés  intacts, 
sauf  un  peu  d'exagération  du  réflexe  pharyngien.  La  force  musculaire  est 
re!»lée  conservée,  sauf  dans  la  région  cervicale  et  dans  le  membre 
supérieur  droit,  où,  du  reste,  se  trouva  localisée  TafTeclion.  Celte  dernière 
se  pré:>enta  par  des  mouvements  convulsifs  des  muscles  des  régions 
citées.  Les  mouvements,  sorte  de  tiraillements  involontaires,  avaient  le 
caractère  de  soubresauts  brusques,  courts,  convulsifs,  disparaissant 
aussitôt  parus.  La  face  est  restée  indemne.  Les  mouvements  inten- 
tionnels provoquaient  des  tiraillements  convulsifs:  quand  l'enfant  portait 
la  cuillère  à  la  bouche,  ou  faisait  le  signe  de  croix.  Pour  éviter  ces  tremble- 
ments, l'enfant  avait  recours  à  un  arlilice  qui  diminuait  Tincoordination 
du  bras:  elle  serrait  fortement  son  bras  contre  le  thorax.  Le  sommeil 
faisait  disparaître  les  convulsions,  qui  furent  aperçues  pour  la  première 
fois  à  l'âge  de  trois  ans,  et  pendant  deux  ans  elles  ne  se  sont  pas  arrêtées  : 
c'est  ce  qui  les  différencie  des  mouvements  incoordonnés  de  la  chorée. 
Labsence  de  la  folie  musculaire,  si  fréquente  dans  la  chorée  de 
Sydenham,est  un  signe  pathognomonique  du  diagnostic  de  TafTeclion  en 
question  avec  la  maladie  de  Sydenham.  Avec  la  chorée  électrique, 
maladie  de  Bergeron,  l'affection  diffère  par  le  rythme  des  mouvements  et 
par  sa  quasi  permanence. 

Slontschay  cerebristagô  menenguita  streptokoknago  proiskhojdiéniga 

(Un  cas  de  méningite  cérébro-spinale  à  streptocoque),  par  Eguisë  {Diels- 
%a  MédiUina  1899). 
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Le  streptocoque, comme  le  pneumocof(ue,le  méningocoque  de  Weiok^iel- 
baum  et  d'autres  microbes,  peut  êlre  la  cause  de  la  méningite  cérébru- 
spinale.  Dans  le  cas  rapporté  par  le  I)''  Eguise  et  étudie  parlauteurà 
l'hôpital  Saint-Vladimir  de  Moscou,  il  s'agit  d'une  fîUette,  âgée  de  qualrf 
ans,  entrée  à  l'hôpital  en  pleine  crise  :  perte  de  connaissance,  tête  ron- 
versée,  hyperesthésie  de  la  peau,  douleurs  vives  au  niveau  du  cou  et  »lu 
dos,  rigidité  des  muscles  de  ces  régions  et  absence  de  la  rigidité  d»s 
muscles  des  extrémités.  Respiration  inégale  :  48  par  minute.  La  malade 
crie  parfois.  A  l'auscultation  on  constate  des  râles  crépitants,  dissémin/-s 
dans  les  deux  poumons.  Langue  blanche,  haleine  fétide  ;  l'enfaut  ault* 
avec  diniculté.  V'entre  en  ballon  avec  constipation  opiniâtre.  Le  pouU 
est  irrégulier:  140  par  minute,  T.  =::38,4  à  40*'.  La  mort  est  arrivée  à  la  lin 
du  seplièm.e  jour.  On  traita  la  malade  pendant  quatre  jours  avec  «l(* 
bains  chauds  (39'»),  des  frictions  d'hydrargyre  et  du  calomel.  On  Gt  la 
ponction  de  Quincke;  elle  donna  10  centimètres  cubes  d'un  liquide 
louche,  qui,  cultivé  sur  le  bouillon,  donna  des  colonies  de  streptocoques, 
composées  de  grands  cocci. 

Bruchnoytiphe  oslojnenhy  yospaliéniem  liégkikh,  potierey  ziétschy, 
nederjaniém  motschy  y  Kalà,  astasiya  a  abasiya  (Un  cas  de  lièvre 
typhoïde  compliquée  de  congestion  pulmonaire,  d'aphasie,  de  \^n- 
lysie  des  sphincters,  d'astasie-abasie  chez  un  enfant  de  six  ans),  par 
le  D""  KissEL  {Dielskaifa  Méditsina,  1899). 

L'observation  a  été  recueillie  par  l'auteur  à  l'hôpital  de  Sainle-Olga de 
Moscou.  Agé  de  six  ans,  l'enfant  était  chétif  de  sa  nature.  La  dothiéneu- 
térie  s'est  développée  chez  lui  pendant  une  légère  épidémie,  dans  laquelle 
il  a  perdu,  dix  jours  avant  son  entrée  dans  le  service  de  notre  confrère,  sa 
mère.  Il  présentait  les  symptômes  très  avancés  de  la  fièvre  typhoïde, 
lorsqu'il  se  présenta  à  la  consultation  externe.  Trois  semaines  après  son 
entrée  à  l'hôpital,  le  malade  présenta  des  signes  physiques  d'un»* 
congestion  pulmonaire,  avec  un  pouls  allant  jusqu'à  220  pulsations  par 
minute.  En  même  temps  le  malade  a  perdu  la  parole,  en  conservant  j)ar- 
faitement  l'ouïe.  A  partir  de  la  quatrième  semaine,  l'enfant  commeiu  i 
à  aller  mieux  :  la  température  s'abaissa,  le  nombre  desi  pulsaliui> 
descendit  à  176,  l'appétit  revint  et  la  diarrhée  s'arrêta  complètement.  A 
ce  moment,  l'enfant  urinait  sous  lui  et  perdait  ses  excréments  par  suito 
d'une  paralysie  des  sphincteis  de  l'anus  et  de  l'urètre.  Cet  état  dura  >i\ 
semaines  ;  pendant  ce  temps  l'état  général  de  l'enfant  s'améliora,  mais  il 
lui  était  impossible  de  se  tenir  debout;  il  était  atteint  d'astiHe- 
abasie,  ce  qui  l'obligea  de  garder  le  lit  et  de  rester  à  l'hôpital  encon* 
deux  mois.  A  la  fin  de  celte  époque,  Tenfant  guérit  complètement.  !><' 
traitement  consista  en  une  alimentati(m  suffisante  pour  soutenir  et 
relever  les  forces  du  petit  malade  pendant  toute  la  période  de  la  maladie: 
le  malade  a  gagné  4ir»0  grammes  pendant  son  séjour  à  l'hôpital. 

Ueber  Elephantiasis  çongenita  hereditaria  (De  l'éléphantiasis  con^i- 
nital  héréditaire),  par  le  IJ'*  Toiukskn  [Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1899). 

Un  enfant  âgé  de  deux  semaines  fut  amené  à  l'hôpital  comme  atteint 
d'œdème  des  extrémités  inférieures.  H  y  avait  un  œdème  dur  de  tout  k 
pied,  laissant  une  empreinte  au  toucher.  Cet  œdème  s'arrêtait  en  haut  à 
la  cuisse.  Il  n'y  avait  pas  d'autres  modifications  vasculaires  ou  lympha- 
tiques. Au  reste,  l'enfant  n'avait  pas  d'autres  lésions.  L'enfant  se  déve- 
loppa normalement  et  à  l'âge  de  quatorze  mois  il  pouvait  marcher, 
cependant  l'œdème  persistait  ;  avec  la  diminution  de  l'œdème  se  mani- 
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fesla  peu  à  peu  un  cordon  veineux  à  la  face  interne  de  la  cuisse.  L'œdème 
est  dlnlensilé  variable  selon  les  moments  ;  il  augmente  après  la 
marche . 

Cette  affection  est  héréditaire  dans  la  famille  du  malade;  un  frère  plus 
jeune  que  le  petit  malade  présente  la  même  affection;  le  frère  aine  de 
la  mère  de  ces  enfants  était  né  avec  les  mêmes  symptômes  ;  de  plus 
leur  mère  avait  présenté  des  phénomènes  analogues.  Ces  lésions  existent 
malgré  un  parfait  état  de  santé.  Nonne  décrit  quatre  cas  de  ce  genre  dans 
une  même  famille;  Milroy  a  publié  des  faits  de  cet  ordre. 

(1  est  diflicile  de  dire  quelle  est,  dans  celte  affection,  la  part  des  lympha- 
tiques et  des  veines;  Tauteur  fait  remarquer  que  souvent  on  trouve  des 
veines  dilatées  et  épaissies. 

Ueber  Tétanie  nnd  tetanoide  Zustande  im  ersten  Kindesalter  (Sur  la 
tétanie  elles  états  tétanoïdes  delà  première  enfance),  par  Martin  Thiëmich 
'Jahrb.  f.  Kimlerheiik.y  1900). 

En  1899,  à  Breslau,  Tauteuraeu  l'occasion  d'observer  une  épidémie  de 
tétanie  chez  des  nourrissons,  et  a  pu  faire  des  recherches  électriques. 
F^cherich  le  premier  a  étudié  ce  point.  L'auteur  a  trouvé  que  dans  la 
tétanie  la  valeur  de  KSV  est  généralement  inférieure  à  ce  qu'elle  est  chez 
Tonfant  normal,  mais  elle  peut  atteindre  la  normale.  Très  important  est 
le  fait  que  AnOV  est  plus  grand  que  AnSV,  ce  qui  est  très  rare  à  l'état 
normal.  Pour  ce  qui  est  de  KOV,dcs  chiffres  au-dessous  de  5,0  M.  A.  n'ap- 
partieimenl  qu'à  la  tétanie,  et  des  chiffres  au-dessus  à  l'éLal  normal. 
L'examen  faradique  a  peu  de  valeur. 

Le  diagnostic  de  la  tétanie  latente  ne  peut  se  baser  que  sur  la  forme 
caractéristique  de  rcxcilabilité  galvanique.  Aucun  des  autres  symptômes 
n est  constant  dans  ces  cas;  le  plus  important  est'  celui  qu'a  décrit 
Ksdierich  :  les  contractions  musculain^s;  il  y  a  aussi  le  symptôme  de 
Trousseau  {le  signe  du  facial),  le  laryni:ospasme,  Téclampsie,  l'hyperexci- 
tabilité  mécanique  des  muscles  ou  des  nerfs. 

Uebsr  Laugevergiftung  bol  Kindern  (De  l'intoxication  par  les  lessives 
aîcalineschezrenfanl,  par  Axel  Joma>ni:ssi.n  [Jahrb.  f\  Kiwlerheilk,^  1900). 

Se  basant  sur  la  fréquence  chez  l'enfant  des  intoxications  par  ^es  les- 
M\es  de  soude  et  dépotasse,  l'auteur  mou!  re  les  dangers  (ju'il  y  a  a  laisser 
(cs  substances  à  portée  des  enfants,  comme  on  le  fait  si  souvent.  Comme 
l«  danger  de  ces  solutions  est  dans  leur  concentration  et  dans  les  rétré- 
cissements oesophagiens  qu'elles  produisent,  l'auteur  a  institué  des  expé- 
ritMices  encore  en  cours  sur  des  lapins  |)our  voir  à  quel  taux  de  concen- 
tration cesserait  cette  nocivité.  l)es  solutions  entre  0,5  et  1  p.  100 
produiraient  rapidement  de  profondes  brûlures. 

La  prophylaxie  de  ces  accidents  serait  donc  dans  une  ordonnance  inter- 
«lisanl  la  vente  de  ces  substances  à  une  concentration  supérieure  à 
1  p.  100,  et  l'adjonction  d'une  matière  très  odorante,  comme  le  naphte 
par  exemple. 

Ueber  Landry'sche  Paralyse  (Sur  la  paralysie  de  Landry),  par  Otto 
SoLTMAXN  {Jahrb.  f.  Kinder lieilk, y  1900). 

11  n'y  a  que  trois  ou  quatre  cas  certains  de  paralysie  de  Landry  dans 
l'enfance.  A  ces  cas  vient  s'ajouter  le  suivant.  Il  s'agit  d'une  enfant  de 
onze  ans,  qui  tombe  brusquement  malade  avec  de  la  lièvre,  des  vertiges, 
de  la  faiblesse,  des  douleurs  des  pie<ls  et  des  jambes;  puis  survient 
une  paralysie  flasque  des  jambes  qui  rapidement  monte  au  tronc  et  aux 
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membres  supérieurs.  La  paralysie  était  devenue  totale  en  trois  semaines; 
survint  de  la  dyspnée,  et  la  malade  fut  amenée  à  Thôpital  dans  un  état 
désespéré.  Il  y  avait  de  l'œdème  et  de  rérythème  diffus.  La  bronchite  et 
la  dyspnée  allèrent  d*abord  en  augmentant.  On  institua  des  frictions. 
L*amélioration  était  notable  au  bout  de  huit  jours  et  les  mouvements 
commençaient  à  revenir.  Après  une  suspension  du  traitement  pendant 
huit  jours,  il  y  eut  une  aggravation  des  symptômes.  On  reprit  alors  le  tFail^ 
ment,  nécessité  surtout  par  la  gravité  des  phénomènes  bulbaires  qui  se 
manifestaient . 

Il  y  eut  quatre  cures  de  frictions  et  on  employa  en  outre  la  galvanisa- 
tion, les  bains  chauds,  la  salipyrine.Cette  observation  montre  que  même 
l'existence  de  '  symptômes  bulbaires  n'implique  pas  un  pronostic  fatal. 

Krâftige  Kost  (Régime  fortifiant)^  par  Ad.  Czernt  {Jahrb.  f,  £tn- 
derheilL,  1900). 

Ce  qu'on  appelle  régime  fortifiant  est  constitué  par  le  lait,  les  œufs,  la 
viande.  L*auteur  signale  les  Inconvénients  auxquels  expose  ce  régime. 

Tout  d'abord  il  y  a  la  constipation,  qui  cède  à  un  régime  mixte  dont  le 
lait  ne  fait  plus  tous  les  frais.  D'autres  fois,  l'enfant  a  au  contraire  des 
diarrhées  fréquentes.  Souvent  il  s'agit  d'enfants  auxquels  on  donne 
surtout  des  œufs. 

Chez  d'autres,  on  note  une  coloration  foncée  de  Turinequi  dépose  abon- 
damment, et  est  surchargée  d'acide  urique;  souvent  il  y  a  chez  lesfillejt 
de  la  vulvite.  Ces  accidents  cèdent  à  un  régime  dans  lequel  entrent 
les  végétaux.  Le  régime  dit  fortifiant  prédispose  encore  l'enfant  aux  affec- 
tions cutanées.  Chez  beaucoup  le  sommeil  est  mauvais.  11  est  loin  d'être 
démontré  que  ces  enfants  soient  moins  exposés  aux  maladies  infectieuses. 
L'auteur  termine  en  disant  qu'il  a  voulu  montrer  combien  la  question  du 
régime  chez  l'enfant  était  peu  établie  et  qu'elle  appelait  de  nouvelles  re- 
cherches. 

Ueber  die  Verhûtnng  der  Tabercnlose  im  Kindesalter  in  ihren  Beiia- 
hnngen  zu  Heil  and  Heimsttaten  (Sur  la  prophylaxie  de  la  tuberculose 
dans  l'enfance  dans  ses  rapports  avec  les  sanatoriums),  par  Otto  H£ub?!Ei 
{Jahrb.  f.  Kinder heitk.,  1900). 

Comme  chez  l'adulte,  la  tuberculose  de  l'enfant  est,  dans  la  majorité  des 
cas,  une  tuberculose  par  inhalation.  Bien  loin  derrière  vient  la  tubercu- 
lose par  ingestion.  L'auteur  montre  l'utilité,  d'une  part,  des  sanatoriums 
destinés  au  traitement  des  petits  tuberculeux,  et  l'importance  aussi  des 
endroits  où  Ton  peut  placer  en  surveillance  des  enfants  encore  indemnes 
de  tuberculose  mais  qui  en  sont  menacés. 

il  distingue  à  ce  point  de  vue  plusieurs  catégories  d'enfants. 

Daus  un  premier  groupe  il  y  a  les  descendants  encore  sains  de  familles 
où  il  y  a  des  adultes  tuberculeux.  Dans  un  second  groupe  sont  des 
enfants  de  parents  chétifs,  peut-être  d'anciens  scrofuleux.  Le  troisième 
groupe  comprend  les  scrofuleux  qui  ne  constituent  pas  un  danger  pour 
les  autres  parce  que,  ou  bien  ils  ne  sont  pas  encore  tuberculeux,  ou  bien 
ils  ont  une  tuberculose  fermée.  Enfin  il  y  aurait  intérêt  à  y  mettre  des 
enfants  ayant  été  atteints  antérieurement  de  maladies  infectieuses  et 
rendus  par  là  plus  sujets  à  la  tuberculose. 


THÈSES  ET  BROCHURES  503 


THÈSES  ET  BROCHURES 

De  la  péritonite  à  pnenmocoqaes,  par  le  D*"  Willib  Blackbur?i  (Thèse  de 
Paris,  !•'  février  1900,  92  pages). 

Â  1  occasion  d*une  observation  inédite  recueillie  dans  le  service  de 
M.  Broca,  l'auteur  reprend  la  question  des  péritonites  à  pneumocoques  et 
donne  le  résumé  de  40  cas  publiés  dans  ces  dernières  années.  Il  montre 
la  fréquence  relative  de  cette  localisation  pneumococcique  chez  Tenfant, 
étudie  les  lésions  de  la  séreuse,  les  caractères  du  pus,  passe  en  revue  les 
symptômes  dans  les  cas  primitifs  et  secondaires,  insiste  sur  les  difficultés 
du  diagnostic,  sur  la  confusion  possible  avec  Tappendicite,  avec  la  péri- 
tonite tuberculeuse.  «  £n  résumé,  on  peut  dire  que  la  brusquerie  du 
début,  la  douleur,  les  vomissements,  la  diarrhée,  la  fièvre  intense  avec 
état  général  grave  doivent  faire  penser  à  la  péritonite  à  pneumocoques, 
surtout  si,  les  symptômes  physiques  faisant  leur  apparition,  les 
«ymptômes  du  début  s'atténuent  au  fur  et  à  mesure  que  la  lésion  se  loca- 
lise. »  Le  pronostic  est  relativement  bénin,  grâce  à  Tintervention  chirur- 
gicale. Il  ne  faut  pas  compter  sur  la  guérison  spontanée  (ouverture  à 
4  ombilic) .  La  maladie  est  plus  grave  chez  Tadulte  que  chez  Tenfaut. 

Le  traitement,  essentiellement  chiriirgical,  consiste  dans  la  laparo- 
tomie précoce. 

Traitement  da  torticolis  chronique  congénital,  de  la  nécessité  d'une 
extirpation  partielle  dn  stemo-mastoldien  dans  certaines  variétés  de 
torticolis  chronique,  par  le  D**  Martial  Goste  [Thèse  de  Montpellier,  1900, 
54  pages). 

Après  avoir  examiné  les  mérites  respectifs  de  la  ténotomie  sous-cutanée 
•et  de  la  lénotomie  à  ciel  ouvert,  complétées  par  le  traitement  orthopé- 
dique, Fauteur  rapporte  sept  observations.  11  insiste  sur  la  ténotomie  à  ciel 
ouvert,  aujourd'hui  inoifensive  grâce  à  Tantisepsie;  il  dit  qu'elle  est 
absolument  nécessaire  dans  les  torticolis  anciens  avec  rétraction  des 
deux  chefs  du  slerno-mastoïdien,  brides  fibreuses  profondes,  etc.  Dans 
certaines  variétés  de  torticolis  chronique,  la  ténotomie  ne  suffit  pas,  et 
"il  faut  extirper  une  partie  du  muscle  sterno-mastoïdien  rétracté  et  dégé- 
néré. Et  Tauteur  rapporte  une  observation  de  Hendrix  (enfant  de  douze 
ans]  où  cette  intervention  a  été  heureuse,  une  autre  du  D*"  Reboul  (de 
^'imes)  —  enfant  de  sept  ans.  Dans  ce  dernier  cas,  le  résultat  a  été 
parfait. 

Après  Topération,  on  fait  porter  un  appareil  orthopédique  (collier  de 
Sayre),  et  on  a  recours  à  la  gymnastique  manuelle  et  au  massage. 

De  la  persistance  dn  tron  de  Botal  et  de  sa  valeur  fonctionnelle,  par 
le  D'  Louis  Vervaeck  (Brochure  de  44  pages,  Bruxelles,  1899). 

Ce  mémoire,  qui  a  été  couronné  par  TAcadémie  de  médecine  de  Bel- 
gique, est  orné  de  plusieurs  figures  qui  viennent  appuyer  les  conclusions 
de  Tauteur.  D  après  les  nombreuses  autopsies  qu'il  a  faites,  tant  chez  les 
adultes  que  che^  les  enfants,  M.  Vervaeck  croit  pouvoir  soutenir  les  pro- 
jpositions  suivantes  : 

i°La  persistance  du  trou  de  Botal  se  rencontre  dans  une  proportion 
qui  varie  avec  Tâge.  Elle  est  de  règle  chez  le  nouveau-né,  existe  dans 
50 pour  100  des  cas  avant  l'âge  d'un  an,  et  dans  25  pour  100  des  cas  chez 
l'adulte. 
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2°  La  persistance  du  trou  de  Dotal  n'est  ni  cause  ni  conséquence  de 
lésions  cardiaques.  Elle  n'est  pas  une  anomalie,  mais  une  variété  de 
conformation  de  la  paroi  interauriculaire. 

3"  La  persistance  du  trou  de  Botal  entraine  la  formation  de  cour&nU 
dérivés  en  différents  sens.  Le  passage  du  sang  existe  dans  les  deux  sens 
pour  un  orifice  d'un  diamètre  d'au  moins  3  millimètres.  La  disposition  en 
fente  du  trou  de  Botal  ne  permet  le  passage  du  sang  que  de  droite  à 
gauche. 

4°  (Uiez  un  sujet  normal,  la  dérivation  botalienne  est  peu  importante 
et  n'entraîne  pas  de  symptômes  graves  de  cyanose  ou  d'oppression. 

5°  Dans  le  domaine  pathologique,  le  passage  du  sang  de  droite  à 
gauche  existe  dans  les  affections  qui  exagèrent  la  pression  dans  l'oreil- 
lettc  droite  ;  cette  dérivation  est  fâcheuse  et  aggrave  l'étal  du  malade.  H 
existe  dans  certains  cas  une  forme  tardive  de  dérivation  botalienne  vers 
la  gauche.  Le  passage  du  sang  de  gauche  à  droite  est  moins  fréquent,  sa 
signification  est  favorable. 

Quelles  sont  les  causes  de  la  persistance  du  trou  de  Botal?  1'»  Les  ano- 
malies cardiaques  et  tout  spécialement  le  rétrécissement  congénital  de 
l'artère  pulmonaire.  Cette  lésion  entraine  une  dérivation  du  couranl 
sanguin  par  le  trou  de  Dotal,  véritable  suppléance  à  l'insuflisance  de  la 
circulation  pulmonaire.  2°  D'autre  part,  toutes  les  causes  qui,  chez  le 
nouveau-né,  maintiennent  momentanément  ou  d'une  manière  continue 
une  pression  plus  forte  dans  l'oreillette  droite,  facilitent  la  persistamv 
botalienne  (cris,  efforts  de  toux,  etc.). 

Des  otites  du  nouveau-né  et  du  nourrisson,  par  le  D''  (Î.-P.  Veillsm» 
{Thèse  de  Pari^,  18')9). 

Sur  100  autopsies  de  ni)uveau-iiés  et  nourrissons  mourant  dans  le> 
crèches  hospitalières,  on  ne  trouve  pas  moins  de  O.'i  fois  l'oreille  moyenne 
remplie  d'un  liquide  purulent.  Chez  les  entants  mort-nés  ou  ayant  peu 
vécu,  la  caisse  contient  une  matière  gélatineuse  qui  adhère  aux  part'i- 
osseuses;  c'est  une  sorte  de  tissu  conjonclif  muqueux,  produit  par  la 
muqueuse  de  Toreille  moyenne,  engainant  les  osselets  et  coniblanl 
l'antre  mastoïdien. 

Après  la  naissance,  quand  l'enfant  a  respiré,  l'air  remplace  cette  geltV 
muqueuse,  et  l'oreille  moyenne  présente  alors  sa  constitution,  sa  matu- 
rité normales.  Mais,  chez  les  enfants  chétifs,  la  maturation  est  retardée 
plusieurs  semaines  ou  plusieurs  mois,  et  ce  relard  favorise  les  infectioii> 
de  l'oreille  moyenne.  Aussi  observe-t-on,  chez  les  enfants  qui  ont  suc- 
combé à  l'entérite,  à  la  broncho-pneumonie,  une  otite  à  streptocoque,  à 
slaphylocociiie,  à  pneumocoque,  ou  à  tout  autre  microbe  venant  du  na'i<»- 
pharynx  et  ayant  envahi  la  caisse  parla  trompe  d'Eustache;  Tinfectiu» 
est  souvent  agonique,  d'après  Veillard. 

Parfois,  ([uoique  l'oreille  moyenne  soit  pleine  de  pus  ou  de  muco-pu^ 
la  muqueuse  sous-jacente  après  lavage  parait  saine.  Le  naso-pharyn\ 
étant  encombré  de  liquides  purulents,  on  comprendra  que,  dans  les  ra> 
d'affaiblissement  de  l'organisme,  ce  pus  ait  pu  pénétrer  librement  dans  la 
trompe  et  la  caisse.  11  n'y  a  que  les  apparences  de  l'otite  sans  inflam- 
mation réelle  de  la  muqueuse.  ^ 

Mais,  outre  ces  fausses  otites,  on  trouve  des  otites  vraies^  souvent 
latentes,  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons,  caractérisées  non  seule- 
ment par  la  présence  de  pus,  mais  aussi  par  les  lésions  inflammatoires  Jp 
la  muqueuse.  Mais,  là  encore,  l'infection  part  du  cavum  et  chemine  à 
travers  la  trompe  chez  les  enfants  cachectiques,  couchés  sur  le  dos,  sans 
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résistance  contre  cette  invasion.  Alors  les  noicrobes  très  virulents  (strep- 
tocoques, staphylocoques^  pneumocoques,  bacilles  de  PfeilTer,  bacilles 
pyocyaniques,  pneu inobaci lies  de  Friedlànder)  irritent  la  muqueuse  de 
ioreille,  altèrent  les  osselets,  le  tympan,  les  parois  osseuses.  Bientôt  la 
muqueuse  se  couvre  de  fongosités  et  on  se  trouve  en  présence  d'un  véri- 
table abcès  froid. 

Cette  otite  est  latente,  insidieuse,  sans  fièvre,  mais  progressive,  sans 
tendance  à  la  guérison  spontanée,  à  moins  que  la  maladie  initiale, 
le  catarrhe  du  naso-pharynx,  ne  guérisse  préalablement.  Le  pronostic  de 
l'otite  est  donc  subordonné  à  celui  du  catarrhe  pharyngé. 

La  prophylaxie  consistera  à  nettoyer  soigneusement  les  cavités  naso- 
pharyngiennes.  Apres  instillation  de  quelques  gouttes  d'huile  mentholée, 
on  pousse  une  douche  d'air  par  Tune  des  narines,  l'autre  restant  ouverte. 
On  ne  laissera  pas  les  enfants  dans  le  décubitus  dorsal  ;  on  les  portera, 
on  les  promènera  dans  la  chambre.  Quand  on  aura  pu,  par  l'otoscopie, 
^'assurer  de  la  présence  du  pus  dans  la  caisse,  on  pourra  faire  la  para- 
n'ntèse  du  tympan  ;  enfin  on  surveillera  Tapophyse  masloïde. 

Contribution  à  Tétude  de  l'ichtyose  fœtale,  par  le  D'*  M.  Firmin  {Thèse 
de  Paris,  20  juillet  1809,  iGO  pages). 

L'auteur  a  colligé  31  observations  do  cette  curieuse  maladie,  le  plus 
souvent  incompatible  avec  la  vie,  mais  qui  dans  cpielques  cas  a  permis 
la  survie.  Voici  la  définition  qu'il  en  donne  :  l'irlityose  fœtale  est  une 
dilTormité  de  la  peau  observée  soit  au  moment  de  la  naissance,  soit  peu 
de  temps  après  cette  époque,  développée  probablement  aux  environs  du 
quatrième  mois  de  la  vie  intra-utérine,  et  caractérisée  parla  présence  sur 
lout  le  corps,  avec  exagération  en  certains  points,  de  plaques  épidermiques 
d'épaisîseur  et  de  coloration  variables,  séparées  les  unes  des  autres  par 
des  sillons  pluH  ou  moins  profonds,  et  qui,  une  fois  tombées,  tendent 
toujours  à  se  reproduire.  La  lésion  cutanée  s'accompagne  généralement  de 
mallormations  du  coté  des  orifices.  Cette  alfertion,  le  plus  souvent  mor- 
telle dans  les  cas  graves,  n'est  pourtant  pas  incompatible  avec  la  vie  du 
«»ujet,  et  même  peut  présenter  un  degré  plus  ou  moins  avancé  de  guérison. 

Il  semble  que  la  peau  ait  été  enduite  de  coUodion,  ou  de  matière 
sébacée,  avec  coloration  sale  allant  parfois  jusqu'au  noir.  On  note  des 
plaques  écailleuses  limitées  par  des  sillons  plus  ou  moins  larges,  plus  ou 
moins  profonds,  et  de  couleur  rouge.  Sur  le  crâne,  les  sillons  sont  géné- 
ralement antéro-postérieurs  ;  sur  la  face,  les  fissures  rayonnent  autour 
des  orifices  naturels  ;  sur  le  cou,  elles  sont  circulaires.  Sur  le  tronc,  rien 
ilo  régulier,  mais  souvent  sillons  symétriques,  ou  en  éventail.  Sillons 
circulaires  aux  membres.  La  disposition  des  plaques  suit  la  direction  des 
sillons  et  leurs  dimensions  varient  suivant  le  nombre  des  sillons. 

La  face  est  horrible,  les  yeux  ont  l'air  de  manquer,  l'orbite  est  rempli 
par  une  tumeur  molle,  charnue,  formée  par  les  paupières  et  cachant  le 
jrlobe  oculaire.  Pas  de  saillie  nasale,  deux  trous  seulement  encombrés  de 
masses  épidermiques.  Bouche  maintenue  ouverte  par  la  rétraction  des 
lèvres,  entourée  de  sillons  qui  rappellent  les  rhagades  syphilitiques. 
Oreilles  mal  dessinées,  cou  court,  menton  appuyé  sur  la  poitrine,  organes 
génitaux  rudlmentaires,  membres  gênés  dans  leurs  mouvements,  ongles 
mal  développés  et  cachés  sous  des  amas  épidermiques. 

Les  lésions  se  résument  en  :  i^  augmentation  considérable  de  l'épaisseur 
(le  la  couche  cornée  ;  2'  lésions  peu  considérables  et  mal  définies  du 
corps  muqueux  ;  3° intégrité  du  derme.  En  un  mot,  hyperkératose  consi- 
dérable. 
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Dans  les  formes  atténuées,  dans  les  faits  de  passage  entre  Tichtyose 
fœtale  et  Tichtyose  ordinaire,  la  survie  est  possible. 

Comme  traitement  :  propreté  absolue,  bains  antiseptiques,  onctions 
grasses  (glycérine,  vaseline)  souvent  répétées. 

Contribution  à rétude  clinique  de  Thydronéphrose  rrinjÉalfnln  chale 
jeune  enfant,  par  le  D<'  G.  Chevrieh  {Thèse  de  Paris,  20  juillet  1899. 
46  pages). 

L  auteur  a  recueilli,  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  une  observation 
d'hydronéphrose,  chez  un  «nfant  de  treize  mois,  qui  avait  fait  penser 
d  abord  à  une  péritonite  tuberculeuse  et  à  un  kyste  hydatique  du  rein. 
On  doit  distinguer  l'hydronéphi-ose  congénitale  et  Thydronéphruse 
acquise.  Cette  dernière  est  souvent  d*origine  calculeuse  (Voy.le  mémoire 
de  Bernard,  Archives  de  méd,  des  enfants,  1898,  p.  343 1.  La  première 
résulte  d'une  malformation,  d'un  rétrécissement  de  Turetère,  etc.  Elle 
peut  être  une  cause  de  dyslocie,  ou  bien  elle  ne  s  accuse  que  plus  tard, 
dans  la  première  ou  la  seconde  enfance.  Elle  ne  donne  de  symptômes  que 
quand  elle  à  atteint  un  certain  volume  ;  bien  souvent  elle  est  une  trou- 
vaille d'autopsie.  Pas  de  douleur,  signes  de  tumeur  abdominale  seule- 
ment variant  du  volume  d'un  œuf  à  celui  d'une  tête  de  fœtus,  avec  fluc- 
tuation, matifcé.  Diagnostic  difficile.  On  sera  conduit  à  faire  une  ponctloo 
exploratrice  ;  le  liquide  peut  être  absolument  transparent,  comme  dans  le 
cas  de  l'auteur,  et  on  est  conduit  à  admettre  sur  celte  apparence  un  kjste 
hydatique. 

L'hydronéphrose  reconnue,  il  faudra  chercher  si  elle  est  congé  ni  taie  ou 
acquise,  si  elle  est  le  résultat  d'une  malformation  ou  de  la  lithiase  rénale. 

La  ponction  est  un  traitement  insuffisant;  la  néphrectomie  peutétre 
curative. 

Streptocoque  et  scarlatine,  par  le  D*"  G.  Courtois,  (Thèse  de  Pari. 
19  juillet  1899,  68  pages). 

L'auteur,  élève  de  M .  Roger,  a  pu  étudier  de  nombreux  scarlatineux  i  l'hà- 
pital  d'Âubervilliers.  Ses  conclusions,  malgré  le  doute  qui  plane  sur  ell<-s,  ne 
«ont  pas  d>^pourvues  d'intérêt.  On  trouve,  dans  l'urine  des  scarlatineux, de^ 
principes  toxiques  vers  le  douzième  ou  quinzième  jour  surtout.  La  toxine, 
probablement  élaborée  par  le  streptocoque,  peut  être  désignée  sous  le  nom 
de  streptococcine.  L'inoculation  à  petites  doses  et  longtemps  prolongée  de 
cette  toxine  permet  au  lapin  de  résister  au  streptocoque.  Ce  streptocoque 
Joue  donc  un  rôle  dans  la  scarlatine,  puisque  l'urine  des  malades  contient 
une  substance  qui  confère  l'immunité  aux  lapins.  Le  sérum  du  sang  de> 
lapins  ainsi  immunisés  donne  à  d'autres  lapins  le  pouvoir  de  résister  au 
streptocoque  pendant  deux,  trois  jours,  parfois  quinze  jours  et  même  deux 
mois.  Ce  sérum  détruit  le  streptocoque.  On  ne  trouve  pasde  streptocoques 
dans  le  cadavre  d'un  lapin  qui  a  reçu  une  culture  de  streptocoque  mélangée 
à  une  certaine  quantité  de  sérum.  Après  cela,  on  peut  espérer  qu'on  décou- 
vrira un  jour  le  sérum  antistreplococcique,  et  le  sérum  antiscarlatineux. 

L'incubation  de  la  yaricelle,  par  le  D^^K.  Cruet  [Thèse  de  Paris,  20  juil- 
let 1899,  76  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Hutinel,  a  pour  but  de  fixer  la  durée 
de  la  période  d'incubation.  Sans  être  aussi  affirraatif  que  Talainon 
qui  donne  à  l'incubation  une  durée  fixe  de  quatorze  jours,  l'auteur  dit 
qu'elle  a  une  durée  rarement  plus  courte,  et  souvent  plus  longue, 
pouvant  aller  jusqu'à  dix-sept,  dix-neuf,  vingt-trois  et  même  vingt- 
cinq  jours,  et  à  l'appui  de  son  opinicn  il  rapporte  plusieurs  observations. 
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Il  a  observé  parfois  une  élévation  thermique  avant  l'éruption  (40*,  qua- 
rante-huit heures  avant  dans  un  cas).  11  passe  ensuite  en  revue  les  érup- 
tions sur  les  muqueuses  linguale,  buccale,  pharyngo-nasale,  conjoncli- 
yale,  vulvaire,  laryngée.  Il  étudie  lesrashqui  sont  à  cheval  sur  la  période 
d'incubation  et  sur  la  période  d'invasion.  Pendant  Tincubation,  rien  ne 
permet  de  prévoir  la  maladie;  l'élévation  de  la  température  n'existe  que 
s'il  y  a  d'autres  phénomènes,  tels  que  rash,  éruptions  muqueuses. 

Chez  un  enfant  de  vingt-deux  mois,  dont  l'auteur  rapporte  l'observation 
avec  courbe  thermique,  il  y  eut  élévation  à  40<»  deux  jours  avant  l'érup- 
tion par  suite  d'une  laryngite  ;  mais  la  fièvre  tomba  dès  le  lendemain. 

Considérations  sur  les  infirmières  des  hôpitaux,  par  Mlle  Ânna-Emilie 
Hamilto?!  {Thèse  de  Montpellier  y  15  juin  1900,  340  pages). 

Cette  thèse,  très  documentée  et  très  remarquable,  illustrée  de  21  figures 
dans  le  texte,  nous  donne  de  précieux  renseignements  sur  le  personnel 
infirmier  de  nos  hôpitaux,  sur  ce  qu'il  a  été,  sur  ce  qu'il  est,  sur  ce  qu'il 
doit  être.  L'auteur  n'a  pas  borné  son  étude  aux  hôpitaux  généraux,  elle 
s'est  occupée  aussi  des  hôpitaux  d'enfants,  et  son  goût  pour  la  médecine 
infantile  ne  date  pas  d'hier,  car  elle  a  pendant  plus  d'une  année  rempli  les 
fondions  d'interne  et  de  directrice  du  Dispensaire  défi  Enfants-Malades ^  de 
Marseille.  Elle  passe  en  revue  le  personnel  laïque  et  le  personnel 
religieux,  insiste  sur  les  avantages  des  écoles  d'infirmiers  et  d'infirmières. 
Pour  les  soins  à  donner  aux  malades,  elle  proclame  la  supériorité  du 
personnel  féminin,  et  cela  avec  beaucoup  de  bonnes  raisons. 

Les  conclusions,  très  nettes  et  catégoriques,  sont  à  retenir  : 

Les  progrès  de  la  médecine  et  de  la  chirurgie  demandent  une  réforme 
dans  le  service  actuel  des  malades  hospitalisés. 

La  femme  présente  des  aptitudes  spéciales  aux  fonctions  de  gardes- 
malades.  Ces  fonctions  demandent  de  l'intelligence,  des  connaissances 
spéciales,  du  dévouement. 

L'expérience  a  prouvé  que  les  connaissances  techniques  ne  portent  de 
bons  résultats  que  lorsqu'elles  sont  reçues  après  une  instruction  générale. 

Le  rôle  moral  de  la  garde-malade  ne  peut  être  bien  rempli  qu'avec  tact, 
•délicatesse,  dignité  et  éducation. 

Nous  concluons  donc  que  l'assistance  hospitalière  doit  être  recrutée 
dans  la  même  classe  que  le  médecin. 

L'ouvrage  se  termine  par  un  important  appendice  bibliographique 
extrêmement  riche  et  d'un  grand  secours  pour  tous  ceux  qui  s'intéressent 
•aux  questions  d'assistance. 

Celte  thèse  fait  grand  honneur  à  l'école  de  Montpellier. 
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Le  rachitisme,  par  le  D''  Louis  Spillma^n  (1  vol.  de  338  pages  avec  atlas 
<ie  30  planches;  Paris,  1900,  G.  Carré  et  Naud,  éditeurs;  Prix  :  18  francs). 

L'auteur,  élève  distingué  de  la  Faculté  de  Nancy,  ancien  interne  du 
\)'  Haushalter,  a  cherché  à  élucider  la  palhogénie  du  rachitisme.  Après 
un  préambule  historique,  il  aborde  dans  une  première  partie  l'élude  cli- 
nique. 11  montre  que  le  rachitisme  peut  être  très  précoce  (premier  mois 
de  la  vie),  et  que  celte  précocité  est  telle  parfois  qu'elle  fait  penser  au  ra- 
•chilisme  congénital.  11  peut  être  aussi  tardif  (rachilisme  des  adolescents). 

11  y  a  trois  phases  cliniques  :  i^  phase  de  début  (phase  prérachi tique); 
2^  phase  d'apparition  des  tuméfactions  et  déformations  osseuses  légères  ; 
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3°  phase  de  guérison.M.  Spillmann  étudie  ensuite  la  durée  et  le  pronoslif, 
Tanatomie  pathologique  avec  dix-sept  observations  personnelles,  la 
maladie  de  Barlow,  le  rachitisme  intra-utérin  et  l'achondroplasie,  etc. 

Dans  une  troisième  partie  nous  trouvons  exposées  l'étiologie  du  rachi- 
tisme chez  Thomme  et  chez  les  animaux,  l'expérimentation  ;  dans  une 
quatrième  partie  la  pathogénie.  Pour  éclairer  celte  dernière,  Tauteura 
fait  de  très  nombreuses  expériences  et  il  conclut  : 

Le  rachitisme  est  une  maladie  générale,  d'origine  intestinale  probable, 
au  cours  de  laquelle  des  poisons  partis  de  l'intestin  viennent  provoquer  au 
niveau  du  squelette  des  lésions  d'ostéite.  En  résumé,  voici  les  principales 
données  qui  se  dégagent  de  l'importante  contribution  de  M.  Spillmann. 

Le  rachitisme  est  une  maladie  générale  dont  la  déterminaiion  palh<>- 
gnomonique  se  fait  sur  le  tissu  osseux.  Sa  fréquence  est  très  grande,  plus 
grande  certainement  que  ne  l'indiquent  les  signes  cliniques.  Le  début  est 
aussi  plus  précoce  qu'il  ne  parait  ;  sur  cent  enfants,  le  début  no  sol 
jamais  présenté  après  la  deuxième  année  ;  l'examen  anatomique  a  montré 
que  de  nombreux  cas  débutaient  dans  les  premiers  mois  de  la  vie. 

Le  rachitisme  est  dû  à  un  processus  inflammatoire  débutant  au  niveau 
du  cartilage  de  conjugaison  et  de  la  couche  ostéogènedu  périoste.  La  néo- 
formation  vasculo-conjonctive  constitue  la  lésion  primitive;  les  Iroubles 
de  la  calcilication,  l'arrêt  de  l'ossîlication,  etc.,  ne  sont  (pie  dos  ron>ê- 
quences.  On  doit  considérer  le  rachitisme  comme  une  ostéite  à  la  îo\> 
juxta-épiphysaire  et  sous-périostée. 

Sous  le  nom  de  rachitisme  intra-utérin,  on  a  décrit  des  lésions  dispa- 
rates :  rachitisme  vrai,  syphilis,  achondroplasie. 

Le  rachitisme  existe  chez  les  animaux,  son  évolution  et  ses  lésions  ana- 
tomiques  sont  identiques  à  celles  du  mchitisnie  humain. 

Les  causes  ])révalentos  du  rachitisme  sont  :  ralimentalion  défeclueus.' 
et  les  troubles  digestifs  cju'elle  entraint^ 

Le  rachitisme  se  distingue  des  lésions  osseuses  do  la  syphilis,  m«^m^. 
quand  il  coïncide  avec  elle.  Le  déllcit  de  sels  calcaires  ne  permet  pa^ 
d'expliquer  la  lésion  rachitique,  l'altération  prinioriliale  ne  doit  pas  êin* 
attribuée  à  l'insullisance  de  la  calcilication,  la  dtcalcilicatioii  est  un 
phénomène  secondaire  à  l'ostéite. 

Des  inoculations  d'extraits  de  matières   fécales  d'en  Tant  s  atteint-^  il« 
gastro-entérite,  pralicjuées  chez  vingt  et  un  animaux,  dans  le  but  <li'  vcri 
liersi  le  rachitisme  est  dû  aune  intoxication  d'origine  digeslive,  ont  donné 
un  seul  résultat  positif;  les  lésions  obtenues  dans  ce  cas  présentent  toas 
les  caractères  des  lésions  histoJogiques  du  rachitisme. 

L'étude  bactériologique  du  rachitisme,  basée  sur  l'hypothèse  de  l'ori- 
gine infectieuse  de  la  maladie,  a  permis  de  trouver,  au  moyen  de  cul- 
tures, dans  les  os  d'enfants  et  d'animaux  rachitiques,  les  mêmes  microbes 
que  dans  les  os  d'enfants  morts  sans  lésions  osseuse  s. Les  cultures  faites, 
pendant  la  vie,  avec  le  sang  d'enfants  rachitiques  ne  présentant  aucune 
infection  secondaire,  sont  toujours  restées  stériles.  Des  inoculations 
microbiennes  ou  toxi-microbiennes,au  nombre  de  trente-cinq,  sont  restées 
négatives.  Des  inoculations  intra-osseuses  de  cultures  microbiennes  et  de 
substances  toxiques  diverses  n'ont  rien  donné. Les  inoculations,  en  nature, 
d'os  rachitiques,  ne  permirent  pas  de  reproduire  la  lésion  osseuse. 

Rien  ne  prouve  que  le  rachitisme  puisse  être  attribué  à  la  localisation 
osseuse  d'une  infection  banale,  et  les  recherches  de  M.  Spillmann  n'ont 
jamais  démontré  l'existence  d'une  infection  spécifique.  En  se  basant  sur 
les  données  de  la  cUnique  et  de  l'étiologie,  qui  montrent  l'importance  des 
troubles  digestifs  à  l'origine  du  rachitisme,  et  sur  le  résultai  positif  obtenu 
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par  inoculalion  d^extrails  de  matières  fécales,  en  considérant  d'autre  part 
que  le  rachitisme  est  loin  d'être  la  conséquence  fatale  de  tous  les  troubles 
digestifs  de  la  première  enfance,  il  est  permis  d'admettre  l'existence  d'une 
intoxication  spécifique,  partie  du  tube  digestif,  et  provoquant,  au  niveau 
do  squelette,  des  lésions  d'ostéite. 

Cette  opinion  d'une  intoxication  spécifique,  tout  en  étant  étayée  par  des 
aliments  bien  déduits  et  des  expériences  bien  conduites,  ne  parait  pas 
hors  de  toute  contestation.  C'est  une  hypothèse  scientifique,  mais  ce  n'est 
pas  moins  une  hypothèse.  L'intoxication,  tout  le  monde  est  disposé  à 
l'admettre,  la  spécificité  est  à  démontrer.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  livre  de 
M.  L.  iSpillmann  fait  honneur  à  l'école  de  Nancy  dont  il  émane. 

Edinburgh  hospital  reports  (Comptes  rendus  des  Hôpitaux  d'Edim- 
bourg}, par  MM.  G.  LovELL  GuLLAND  et  James  IIodsdon  (1  vol.  cartonné  de 
500  pages  avec  nombreuses  figures  dans  le  texte  et  planches  hors  texte; 
Edinburgh  1900,  Olivkr  and  Boyd,  éditeurs). 

Ce  très  intéressant  et  très  élégant  volume  renferme  des  travaux  cli- 
niques importants  signés  par  des  médecins  bien  connus  de  la  Royal  In/ir- 
mary,  de  VHospitalfor  Sick  Children.àu  Lcith  Hospital,  du  Royal  Edinburgh 
Asylwtij  etc.  Nous  nous  contenterons  de  signaler  les  observations  qui 
intéressent  les  médecins  d'enfants  :  1"  deux  cas  de  maladie  de  Friedrcich 
(D' Affleck)  ;  2**  cas  mortel  de  paralysie  diphtérique  avec  examen  microscopique 
(D' John  Playfair)  ;  3<»  neuf  cas  de  cardiopathies  congénitales  (D' J .  Thomson)  ; 
4®  anévrysme  de  raoï'te  chez  un  garçon  de  douze  ans  (Burn  Murdoch)  ; 
5"»  empyéme  double  chez  un  enfant^  resection  costale  bilatérale,  guérison 
(Burn  Murdoch);  C°  hypertrophie  congénitale  traie  (D''Fo\vler);  7°  la  tuber- 
culose chez  les  enfants  (D'  Th.  Shennan)  ;  8°  angiome  (].  Duncan);  0"  trai- 
tement de  quelques  petites  affections  chirurgicales  chez  les  enfants 
fJ.-VV.  Dowden)  ;  iO^  pathologie  de  la  péinode  embryonnaire  de  la  vie  intra- 
utérine  (f)''  Ballantyne). 

Après  la  relation  de  tous  les  faits  saillants  de  la  pratfque  hospitalière, 
les  auteui-s  nous  donnent  des  tableaux  statistiques  qui  nous  permettent 
de  nous  rendre  compte  du  mouvement  des  malades  et  de  l'importance  de 
la  clinique  dans  les  différents  hôpitaux  d'Edimbourg.  Celte  publication, 
qui  en  est  à  sa  sixième  année,  fait  honneur  à  l'école  médicale  de  la 
célèbre  capitale  de  l'Ecosse,  nous  le  constatons  avec  d'autant  plus  de 
plaisir  que  nous  connoissons  plusieurs  des  collaborateurs  de  l'œuvre  et 
que  nous  avons  pu  apprécier  leurs  solides  qualités  de  cliniciens. 
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Académie  de  médecine.  —  M.  le  !)■'  Sfarstre,  médecin  de  l'hôpital  des 
Enfants-Malades,,  vient  d'être  nommé,  à  la  presque  unanimité  dos 
suffrages,  membre  de  l'Académie  de  médecine,  dans  la  section  de  théra- 
[leutique,  en  remplacement  de  M.  Ferrand.  Nous  adressons  nos  sincères 
félicitations  à  notre  éminent  collègue. 

Université  de  Padoue.  —  Le  D'"  (^altaneo  (^esare  est  nommé  privat- 
docent  de  pédiatrie  àlTInivorsilé  de  Padoue. 

Société  des  médecins  d'enfants  de  Saint-Pétersbonrg.  —  Ontéténommés 
correspondants  :   MM.  Cadet  de  Gassicourt,  Grancher,  Ilutinel,  Marfan. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Des  conférences  de  clinique  infantile 
seront  faites  pendant  les  vacances  (du  20  août  au  i''  octobre),  par 
MM.  Aviragnet,  Boulloche,  Benault,  Zuber  et  Halle. 
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CONGRÈS   INTERNATIONAL  DE    MÏDBCINB 

pROGnAMllE  DE  LA  SeCTION  DE  MÉDECINE  DE  l'EnFANCS. 

Amphithéâtre  Turgot  (Sorbonne). 

Président  d'honneur  :  M.  Bergeron. 

Président  :  M.  Grancher. 

Vice-présidents  :  MM.  Sbvestre  et  Hutikel. 

Secrétaire  :  M.  Marfan. 

Secrétaire  adjoint  :  M.  L.  Guinon. 

Membres  :  MM.  D'Heillt,  Moizard,  Comby,  Josias,  Netter,  Vauot. 
RiCHARDiÈRE  (PaHs) ;  Baumel  (Montpellier);  Moussous  (Bordeaux);  Weiu 
(Lyon)  ;  Bezy  (Toulouse)  ;  Haushalter  (Nancy)  ;  âusset  (Lille). 

ORDRE    du    jour    DES    SÊA?(CES 

f  août,  —  Séance  d'ouverture. 

3  août.  —  Séance  du  matin  :  rapports  sur  la  première  question,  AHaUf- 
ment  artificiel,  —  MM.  Jacobi  (New-York);  Heubner  (Berlin);  Moxti  (Viennei; 
JoiiANNEssEN  (Christiania);  Variot (Paris). 

Séance  du  soir  :  Communications  :  Flachs  (Dresde)  :  La  clinique  «i'^s 
noun*issons  à  Dresde  ;  son  organisation,  ses  procédés  et  ses  réformes  dans  fd/i- 
mcntation,  —  Bézy  (Toulouse)  :  A  propos  des  nourrices  goitreu-^s.  — 
Vaudin  (Paris)  :  Sur  un  rôle  particulier  de  la  salive  et  des  hydrates  de  car- 
bone sur  la  nutrition,  —  Barbkllion  (Paris)  :  De  la  valeur  du  lait  de  chixTf 
dans  V alimentation  des  enfants,  —  Mile  de  Przed?iiewicz  (Paris)  :  Uki\ 
complet.  —  Johannesseis  (Christiania)  :  La  mortalité  des  nourrissons  m 
Norvéye.  —  Lyxbomir-Ne>adovics  (Pancsova)  :  Venstùgnement  élémeniaiu 
lies  préceptes  de  Vhygiène  dans  les  écoles  primaires.  —  Zavitzia^os  (Conslan- 
linople)  :  Sur  les  enfants  trouvés.  —  Esciierich  (Gratz)  :  Morbidité  dr> 
enfants  aux  différents  âges  {avec  diagrammes).  —  Bkzy  (Toulouse):  Quelquf^ 
jyoints  de  la  loi  Roussel,  —  SzAL\RDr(  Budapest)  :  Enfants  assistes  en  Hongrir. 

4  août.  —  Séance  du  malin  :  Kapports  sur  la  seconde  qur;stion,  Infrc- 
lions  et  intoxications  gastro-intestinales  dans  la  première  enfance  [gastiv- 
entérites  des  nourrissons).  —  MM.  Epsteix  (Prague);  F.  Fede  (Naples]  ; 
Bagixsky  (Berlin);  Esciierich  (Gratz);  M.  Vargaz  (Barcelone);  Marfo 
(Paris). 

Séance  du  soir  :  Communications  :  F.  F£DE(Naples)  :  Altérations  anatomo- 
pathologiques  de  la  muqueuse  gastro-intestinale  dans  l'atrophie  primitirf 
artificiellement  produite  sur  les  petits  chiens.  —  F.  Fede  et  Gallo  dei  Toim*si 
(Naples)  :  Observations  cliniques  et  expérimentales  sur  la  désinfection  intn- 
tinale  chez  les  enfants,  —  Gallo  dei  Tommasi  (Naples)  :  Recherches  sur  éli- 
mination des  acides  sulfo-conjugués  chez  les  enfants.  —  N.  Fede  (Naples)  : 
Rôle  du  foie  dans  les  infections  gastro-intestinales  d'origine  toxique,  — 
Pfauxdler  (Gratz)  :  Altérations  des  échanges  nutritifs  chez  les  nourrissions 
atteints  de  maladies  gastro-intestinales*  —  Jemma  (Gènes)  :  Recherches  sur  la 
patkogénie  de  la  gastro-entérite  des  nourrissons.  —  Petroxe  (G. -A.)  (Naples)  : 
/o  Recherches  expérimentales  sur  les  toxines  du  coli-bacille  ;  £•  Recherches 
expéi'imentales  sur  le  rôle  protecteur  du  foie  contre  quelques  alcaloïdes  che: 
les  animaux  jeunes  et  âges.  —  D.  Durante  (Naples)  :  Recherches  expérimm- 
tales  sur  l'action  des  alcaliiis  et  des  acides  dans  les  entérites  chronique^i  dr^ 
enfants.  —  Violi  (Constantinople)  :  La  constipation  des  nouveau-n'^s. 

6  août.  —  Séance  du  matin  :  Kapports  sur  la  troisième  question,  Mn- 
culosc  des  enfants  du  premier  âge.  —  MM.  D'Espixe  (Genève);  UlTl^EL 
(Paris)  ;  Moussous  (Bordeaux);  Uichardiere  (Paris).  —  Communications  : 
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Mo5CORTO  (Rio-de-Janeiro)  :  La  tuberculose  infantile  à  Rio-de^aneiro,  — 
Kûss  (Paris)  :  Origine  de  ta  tuberculose  chirurgicale. 
Séance  du  soir  :  Assemblée  générale. 

7  août,  —  Séance  du  matin  :  Rapports  sur  la  quatrième  questio»^ 
Méningites  aiguës  non  tuberculeuses.  —  Mya  (Florence)  ;  Co!scETn  (Rome)  ; 
NeiTER  (Paris).  —  Communications  :  Fr.  Cima  (Naples)  :  Valeur  diagnos- 
tique et  thérapeutique  de  la  ponction  lombaire  dam  les  méningites  des  nour- 
rissons. —  G.  FiNizio  (Naples)  :  Étude  clinique  sur  les  rèHexes  chez  te 
enfants  dans  les  conditions  normales  et  pathologiques. 

Séance  du  soir  :  Communications  :  Grancher  (Paris)  :  Antisepsie  médi- 
cde  à  V hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Bokat  (Budapest)  :  Traitement 
opératoire  des  rétrécissements  cicatriciels  à  la  suiie  de  l'intubation.  —  Violi 
iConstantinople)  :  La  sérothérapie  antidiphtérique .  —  Geffrier  (Orléans)  : 
L'écouvil tonnage  laryngo-trachéal  dans  le  croup  ;  présentation  d'instruments. 

—  Neiter  (Paris)  :  Emploi  du  sértim  antidiphté^'ique  à  titre  préventif  dans 
un  service  de  rougeoleux.  —  Riohardiére  (Paris)  :  Remarques  sur  la  diphtérie. 

—  Fr.  Cima  (Naples)  :  4^  Sur  la  leucocytose  dans  la  coqueluche  ;  2^  Leucocytes 
iodop/tiles  dans  les  anémies  des  enfants.  —  Araoz  Alfaro  (Buenos-Ayres)  : 
Coqueluches  fébriles,  — Cn.  Rocaz  et  Delmas  (Bordeaux)  :  Action  des  bains^ 
Sair  comprimé  sur  les  quintes  de  coqueluche.  —  H.Gillkt  (Paris)  :  Belladone 
à  très  haute  dose  dans  la  coqueluche.  —  T.  Guida  (Naples)  :  De  l'inoculation 
du  vaccin  animal;  dangers  qui  en  dérivent;  technique  de  ta  préparation  de  la 
lymphe  animale  et  méthode  d  inoculation. — G.  Moma.no  (Lavello)  :  Méningisme 
dû  à  la  présence  de  larves  de  «  Lucilia  hominivora  »  dans  l'oreille  d'un  enfant. 

8  août.  —  Séance  du  malin  :  Communications:  lot'KovsKY(Pétersbourg): 
Vn  cas  très  rare  d* hydrocéphalie  congénitale  chez  un  nouveau-né  par  dégéné- 
rescence kystique  de  la  glande  pimUile.  —  Esciierich  (Gralz)  :  Érythème 
infectieux  des  enfants  {avec  présentation  de  dessins),  —  Alvarez  (Madrid)  : 
Quelques  états  toxiques  post-infectieux  de  V enfance.  — (iOMBv  (Paris)  :  VUri-" 
cèmitf  chez  les  enfants.  —  Dalxiiez  (Paris)  :  Albiuninnrie  cyclique  des  adoles- 
cents. —  11.  GiLLKT  ^Paris)  :  4^  Albuminurie  intermittente  des  jeunes  sujets; 
2^  Ostéoarthropathie  hypertrophiante  de  Cenfance;  3^  Cure  de  Quinquaud 
[emplâtre  de  ctlomel  à  demeure)  dans  la  syphilis  de  Venfancc.  —  Barbier 
(Paris)  :  La  gravite  du  rhumatisme  aigu  chez  les  enfants  et  la  sévérité  des 
Umns  cardiaques  consécutives.  —  Bezy  et  Bauby  (Toulouse)  :  Suppurations 
de  ta  plèvre  chez  l'enfant. 

Séance  du  soir.  —  Communications  :  Troïtzky  (Kiew)  :  Hippocrate 
mèé cm  d  enfunts.  —  F.  Fede  (Naples)  :  Nouvilles  Recherches  sur  la  produc- 
tion subUngwile.  —  Fr.  Fede  et  G.  Fimzio  (Naples)  :  Recherches  microscopiques 
et  nouvelles  observations  de  rachitisme  fœtal.  —  Ch.  Leroux  (Paris)  :  Cure 
marine  du  rachitisme.  —  P.  Haushalter  et  L.  Spillma^x  (Nancy)  :  Sur  les 
effets  expérimentaux  des  inoculations  d'extraits  de  matières  fécales  de  nour- 
rissons à  Vétat  normal  et  pathologique.  —  Zweifël  (Leipzig)  :  ÉliologiCy 
prophylaxie  et  thérapie  du  rachitisme.  —  Ë.  Chaumier  (Tours)  :  Réfutation 
de  diverses  théories  de  la  pathogénie  du  rachitisme  ayant  cours  actuellement  ; 
exposé  de  la  théorie  infectieuse.  —  Jkmma  (Gènes)  :  Contribution  à  la  patho- 
génie  du  scléfème  des  nouveau-nés.  —  A.  Jovane  (Naples)  :  Recherches  expé- 
rimentales sur  la  cirrhose  alcoolique  du  foie  dans  le  premier  âge. 

9  août.  —  Séance  du  matin  :  Communications:  N.-C.  Tiiomesco  (Buca- 
rest) :  i^  Sur  la  tubtrndosc  infantile  en  Roumanie  :  2"  Xouvcau  Traitement  de 
la  fièvre  typhovle  chez  les  enfants.  —  Baumel  (Montpellier)  :  Diabète  sucré 
chez  un  enfant  de  six  mois;  gufh'ison.  —  Baumel  et  Sciieydt  (Montpellier)  : 
Un  iiasd'athicp^ie  grave'avcr  encéiihatopatUin ;  gudrison.  —  Pksina  (Prague)  : 
Thème  réserve.  —  Sveiila  (Prague]  :  Rôle  du  thymus.  —  Violi  (Constanti- 
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nople]  :  Slatisiique  quinquennale  de  Vhôpital  Saint-Georges  pour  les  enfants 
à  ConstanLinople,  —  Jean  Freixas  (Barcelone)  :  Broncho-pneumonit$  contérn- 
tives  aux  infections  yastro-intestinales  ;  avantatjes  que  cette palhofjénie  apporte 
à  ta  thérapeutique.  -  •  S.-C.  Zavitzianos  (Conslantirvople^  :  Hygiène  de 
V enfance»  —  Hagopofk  ((^onslantinople)  :  Un  caa  de  méningite  typique  sur- 
venue dix  joura  avant  la  déclaration  d'une  fièvre  typhoïde  ;  considération^ 
importantes  au  point  de  vue  du  traitement. 

Clôture  de  la  section.  Séance  du  soir  :  séance  de  clôture  générale. 

APPENDKÎE.  —  Communications  annoncées  après  rétablissement  du 
programme  précédent  :  L.  Concetti  (Rome)  :  Sur  une  forme  actinomiico- 
tique  du  bacille  de  Lœffler  dans  quelques  conditiohs  de  vie  saprophy tique.  — 
Spolverim  (Home):  Les  Injections  intraveineuses  d'iode  et  en  particulier  leur  ^ 
indications  dans  le  traitement  de  la  scrofulo- tuberculose  infantile.  —  J.  \\l\- 
oussA  (Rome)  :  Bactériologie  et  sérothérapie  des  colites  dyseutéri  formes  f'hti^*^ 
enfants,  —  T.  Llzzatti  (Rome)  :  Recherches  expérimentales  sur  l'action  anti- 
spasmodique du  phosphore.  —  P.  Sorgente  et  T.  Luzzatti  Jlome}  :  Sur  un 
cas  dlœmoglobinurie  paroxystique  a  frigore.  —  P.  Sorce>te  et  T.  Lczz^ni 
(Rome)  :  liecherches  expérimentales  sur  les  modifications  des  globules  rvur> 
et  du  sérum  sanguin  par  le  froid.  —  T.  Llzzatti  (Rome;  :  Action  deCejtrmt 
de  capsules  surrénales  sur  le  cœur  et  sur  les  vaisseaux  sanguins.  —  E.  Mln>i 
(Turin)  :  i^  Digestion  dvs  amylacés  dans  les  premiers  mois  de  la  rie  {Recht-r- 
ches  histotogiques  du  laboratoire  du  prof.  Bizzozero)  ;  2**  InfeHions  snon- 
daires  dans  la  varicelle  [liecherches  bactériologiques).  —  F.  Egidi  (Rome  : 
L'Intubation  pour  croup  chez  Ifs  nourrissons.  —  R.  Fachattb  (Paris  :/« 
transfusions  salines  dans  les  infections  broncho-pulmonaires  de  l'infant. 

Section  xle  chirurgie  infantile. 

Amphithéâtre  Descartes  (Sorbonne). 

Président  :  M.  Lannelongie.  —  Vice-Présidents  :  MM.  Kirmisso>  h 
PiKCHArD.  —  Secrétaires  :  MM.  Broca  et  Villemin.  —  Membres  :  MM.  B«m. 
Fklizet,  Jalagi  1ER,  Mauclaire,  Nove-Jousserani),  Vincent,  Ph4k:\s,  Mkvah» 

Programme  provisoire. 

WndrcdiS aoùt.k  deux  heures,  f* question  :  Le  traitement  de  la  luxati'n 
congénitale  de  la  hanche.  —  Rapporteurs  :  MM.  IIoffa:  Traitement  sanghnt. 

—  LoRENZ  :  Traitement  non  sanylant.  —  Kirmisson  :  Rapport  d'ensemble. 

Samedi  4  août,  à  deux  heures,  2*  question  :  Le  traitement  du  mol  tU 
Pott  au  début  et  à  la  période  de  gibbosité.  —  Rapporteurs  :  MM.  Sibboti>: 
Traitement  de  la  période  de  début  et  de  la  gibbosité  en  voie  de  forutalion. 

—  Bradford  :  Traitement  de  la  gibbosité  coristituée. 

Mardi  7  août,  à  deux  heures,  3''  question  :  Indications  thérapeutiques  'le 
l'appendicite.  —  Rapporteurs  :  MM.  Trêves,  Roux,  Jalagi  ier. 

Communications  diverses  :  (jupailt  :   Thérapeutique  de  la  scolii*^.  - 

Malclaire  :  Fractures  du  col  du  fémur  chez  l'enfant.  —  Mills  :  Deux  ra* 

remarquables  de  tumeur  abdominale  chez  des  enfants.  —  Coidrav  :  Ttfiite- 

ment  des  suppurations  en  général  et  d'origine  tuberculeuse  en  partif^ulier.  — 

PiiELPs  :  Traitement  des  sup]f)urations  des  tuberculoses  articulaires  par  racil* 

phénique  pur  et  les  gros  drains  de  terre.  —  Ménard  :  Lm  tuberculose  externe 

au  bord  de  la  mer.  —  Delanglade  :  Cas  de  myosite  tuberculeuse  priniiïi" 

chez  Venfant,  —  Cu.  Leroix  :  Cure  marine  des  tuberculoses  articulaires  tt 

osseuses. 

Le  gérant, 

P.  BOUCHEZ. 


4976-99.   —   CoRBUL.  liuprimorie  Eo.  Cmirt 
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LES  COQUELUCHES  FÉBRILES  NON  COMPLIQUÉES  (1) 

Par  M.  Gregorio  ARAOZ  ALFARO 

Profœiseur  suppléant  à  la  Faculté  de  médecine  de  Buenos-Ayres, 
Chef  du  serTice  d*enfanls  à  l'hôpilal  Saint-Rocb. 

La  coqueluche  est  considérée,  par  la  grande  majorité  des 
auteurs  et  praticiens  modernes,  comme  une  maladie  absolu- 
ment apyrétique,  pendant  la  période  spasmodiqne.  On  accepte 
volontiers  que  le  stade  catarrhal  peut  s'accompagner  d'une 
fièvre  plus  ou  moins  légère,  toujours  de  peu  d'importance, 
mais  une  fois  la  période  spasmodique  survenue,  la  fièvre  doit 
disparaître  totalement.  C'est  là,  pour  ne  pas  nous  appesantir 
trop,  l'opinion  de  Rilliet  et  Barthez,  Jaccoud,  Descroizilles, 
Cadet  de  Gassicourt,  Baginsky,  Unger,  UfiFelmann,  West, 
Goodhart,  Moncorvo,  Henoch,  Steffen,  Eichhorst,  Monti, 
Comby,  Ausset,  etc.,  etc. 

La  presque  totalité  des  médecins  acceptent  presque  comme 
un  aphorisme  les  assertions  de  Cadet  de  Gassicourt,  lorsqu'il 
proclame,  dans  ses  mémorables  Leçons,  que  «  la  coqueluche  est 
une  maladie  absolument  apyrétique,  excepté  parfois  dans  les 
premiers  jours  de  la  période  catarrhale,  et  encore  la  fièvre, 
quand  elle  existe^  est-elle  toujours  faible  et  de  courte  durée  ; 
donc  toute  élévation  quelque  peu  sérieuse  de  la  température 
vous  annoncera  une  complication  pulmonaire,  la  seule  qui 
s'accompagne  de  fièvre.,.  » 

Cependant,  il  est  facile  de  trouver  la  relation  d'anciennes 
épidémies  de  coqueluche  où  la  fièvre  a  été  observée  fréquem- 
ment dans  la  période  spasmodique.  Aaskow  constata  le  type 

(1)  Communication  au  XIII*  Congrès  international  de  médecine. 

ARCB.  DB  MÉDBC.  DXS  B1IPART9,    1900.  III.    -»    33 


514  ARAOZ   ALFABO 

intermittent  quotidien  à  Copenhague  (1767)  et  Ozanam 
l'observa  de  même  à  Milan,  en  1815.  Le  type  tierce  fut 
décrit  par  Rosenstein  (1775)  en  Suède,  par  Mellin  (1769 , 
Butter  (1773),  Stoll  (1781),  Hufeland  (1786),  Jahn  (1805),  el, 
plus  récemment,  par  Winogradow,  à  Moscou  (1823).  Mellin 
décrit  aussi  un  type  double  tierce  en  quelques  cas  de  1769. 
Gôtz  parle  aussi  d'une  épidémie  avec  fièvre  intermittenU* 
survenue  dans  la  Russie  méridionale,  en  1866. 

D'ailleurs,  tous  les  auteurs  modernes  n'ont  pas  méconnu 
les  formes  fébriles  de  la  coqueluche. 

Trousseau  dit  qu'on  peut  voir  la  fièvre  initiale  persister 
sept,  huit,  douze,  et  môme  quelquefois  quinze  jours,  bien 
qu'il  ne  parle  pas  du  type  qu'elle  peut  affecter. 

Roger  parle  de  l'état  fébrile  permanent  quoique  modéré 
(37°,5,  38°  et  même  39°),  qu'on  peut  observer  lorsque  la  forme 
catarrhale  est  très  accentuée.  Et,  en  traitant  de  Vhyper- 
coqueluche,  il  ajoute  qu'on  peut  voir  des  frissons  plus  ou 
moins  accentués  suivis  de  quelques  accès  fébriles  à  exacer- 
bations  et  rémissions  irrégulières. 

D'après  d'Espine  et  Picot,  on  observe  exceptionnellement 
des  accès  éphémères  de  fièvre.  Filatow  est  bien  explicite  au 
sujet  de  la  possibilité  de  voir  la  fièvre  se  maintenir  à  la 
période  spasmodique  en  dehors  de  toute  complication. 

Guéneau  de  Mussy  et  Richardière  signalent  aussi  dans  la 
période  convulsive  des  accès  fébriles,  périodiques  ou  non. 

Enfin,  Guérin,  dans  sa  thèse  inaugurale,  faite  sous  l'inspi- 
ration du  professeur  Hutinel,  insiste  avec  raison  sur  l'obscu- 
rité qu'on  trouve  généralement  à  ce  sujet,  et  présente  des 
observations  très  intéressantes  d'accès  fébriles  intenses  et 
éphémères,  en  pleine  période  spasmodique,  sans  complica- 
tion appréciable.  Il  étudie  aussi  la  fièvre  plus  ou  moins 
prolongée  pendant  la  période  convulsive  et  incline,  comme 
Roger,  à  la  placer  toujours  sous  la  dépendance  d'une  bron- 
chite catarrhale  plus  accentuée  que  d'ordinaire. 

En  présence  de  ces  contradictions  frappantes  et  du  manque 
de  détails  qu'on  trouve  chez  les  auteurs  sur  ces  mouvements 
fébriles,  dont  la  connaissance  est  aussi  délicate  au  point  de 
vue  du  diagnostic  et  du  pronostic,  j'ai  cru  intéressant  d'appeler 
l'attention  de  cette  savante  assemblée  sur  cette  question, 
en  lui  soumettant  les  résultats  des  observations  que  j'ai 
été  à  même  de  faire  jusqu'à  présent.  Je  crois  pouvoir  rat- 
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tacher  ces   modalités  fébriles  à  quelques  types  principaux. 

I.  —  Accès  fébriles,  brusques,  isolés  ou  répétés  irrégulière- 
ment, précédés  ou  non  de  frissons.  Ils  ont  déjà  été  signalés, 
comme  nous  Tavons  dit  plus  haut,  et  il  n'est  pas  juste  de  les 
raltachertoujours  à  une  complication  pulmonaire  fugace  (con- 
};restion  pulmonaire,  pneumonieabortive),  comme  Tout  prétendu 
quelques  auteurs  (Cadet  de  Gassicourt,  Germain  Sée,  etc.). 

Certainement^  il  y  a  des  cas  y  et  ils  sont  nombreux,  où  la  fièvre, 
l'accélération  du  pouls  et,  quelquefois,  un  frisson  initial,  ne 
sont  accompagnés,  ni  suivis,  d'aucun  phénomène  d'auscul- 
tation ou  de  percussion,  ni  de  modification  de  la  toux  ou  des 
crachats,  ni  même  d'une  dyspnée  hors  de  proportion  avec  la 
température, 

II.  —  Fièvre  prolongée  pendant  toute,  ou  la  plus  grande 
partie  de  la  période  convulsive,  de  type  rémittent,  avec  exacer- 
bation  vespérale  et  rémission  matinale.  Cette  forme  a  déjà  été 
signalée  par  plusieurs  observateurs  et  mise  par  la  plupart 
J'entre  eux  en  rapport  étroit  avec  l'exagération  du  catarrhe 
bronchique,  catarrhe  considéré  par  eux  comme  une  complica- 
tion, bien  qu'il  soit  ordinaire  à  un  degré  atténué.  Or,  quoique 
nous  ne  puissions  pas  nier  que  la  bronchite  soit,  réellement, 
bien  plus  accentuée  en  quelques  cas  de  coqueluche  fébrile,  il 
est  hors  de  doute  pour  nous  que  la  même  forme  pyrétique  petit 
être  observée  sans  que  le  catarrhe  soit  plus  appréciable  que  dans  les 
cas  communs,  apyrétiques,  et  même  en  étant  nul  ou  presque  nul, 

m.  —  Fièvre  intermittente  prolongée,  ordinairement 
quotidienne,  quelquefois  tierce  ou  irrégulière,  avec  ou  sans 
frissons.  Nous  avons  déjà  vu  que  Aaskow,  Ozanam,  Rosen- 
stein,  Mellin,  Hufeland,  Stoll,  etc.,  etc.,  l'avaient  décrite  il  y  a 
longtemps,  et  c'est  la  faute  de  la  plupart  des  auteurs  modernes 
(le  l'avoir  oubliée. 

Comme  exemple  de  cette  forme,  très  peu  connue  de  nos 
jours,  je  peux  présenter  le  graphique  ci-dessous  (fig.  1),  qui  se 
rapporte  à  un  enfant  de  six  ans,  sans  manifestations  catar- 
rhales  d'aucune  espèce,  qui  n'avait  jamais  été  paludéen,  avec 
un  état  général  excellent,  sans  hypertrophie  de  la  rate,  et  qui, 
d'ailleurs,  guérit  sans  Tintervention  de  la  quinine. 

On  peut  voir  que  la  température,  sub-fébrile  au  commen- 
cement delà  période  spasmodique,  s'élève  au  bout  de  quatre 
jours,  en  prenant  le  type  nettement  intermittent.  Pendant 
trois  jours,  Texacerbation  se  fait  le  matin   ou  à  midi  ;  puis. 


I.  —  Coqueluche  (période  ipaimodique)  saot 
complicatioDS,  fièvre  interinittente. 
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après,  il  y  a  apyrcxie  le  matin,  lièvre  (élevée  le  soir.  L'i>nfaul 
se  porte  très  bien  aujourd'hui,  deux  ans  après  sa  coqueluche. 

iv.-JV 

pcllerai, 
fînalemeat  , 
l'attention 
sur  une  (or- 
me interver- 
tie de  fièvre. 
qu'il  m'a  été 
donné  d'ob- 
server deu\ 
fois.  Il  s'a- 
gissait, dans 
l'un     de  ces 

cas,  d'une  coqueluche  avec  bronchite  intense  et  mCme  avec 
des  foyers  de  congestion,  et,  probablement,  de  broncho-pneu- 
monie. Dans  l'autre  observation,  au  contraire,  le  malade,  âgé 
de  cinq  ans,  n'avait  aucune  manifestation  catarrhale  particu- 
lière. Voilà  un  de  ces  graphiques,  qui  présente,  comme  vous  ■ 

pouveï  le 
voir,  l'ei- 
acerba- 
tion  ma- 
tinale et 
la  rémis- 
sion ves- 
pérale 

(«g-  2'^ 
Vul'im- 
portancc 
qu'on  a 
prétendu 

conférer  au  type  interverti  de  la  fièvre  comme  une  manifes- 
tation tuberculeuse,  il  est  doublement  intéressant  de  savoir 
qu'on  peut  l'observer  dans  la  coqueluche  sans  complication, 
ou  avec  bronchite  intense,  sans  tuberculisation.  Nos  deux 
observations,  en  effet,  se  rattachent  à  des  enfaatsqui  se  portent 
tout  à  fait  bien,  deux  et  trois  ans  après  leur  coqueluche. 


XVII 

BIOLOGIE  ET  PATHOGÉNIE  DU  MUGUET 

Par  le  Professeur  LUIGI  GONGETTI 

(soitk) 


Exaltation  de  virulence  de  r  «  Oïdium  albicans  ». 

Nous  avons  commencé  par  essayer  d'exalter  la  virulence  de 
notre  oïd  ium  en  le  faisant  passer  par  d  i vers  animaux,  et  nous  som- 
mes arrivés,  sans  avoir  connaissance  des  expériences  de  Roger 
qui  étaient  encore  inédites,  en  travaillant  sur  le  même  sujet  et 
dans  le  même  but,  les  uns  à  Tinsu  des  autres,  à  obtenir  en 
même  temps  le  même  résultat,  et  plus  frappant  encore  dans  nos 
expériences.  Nous  avons  commencé  avec  une  culture  d'oïdium 
dans  le  bouillon  ordinaire  de  viande  de  cheval  additionné  de 
glycose  et  d'acide  tartrique,  maintenu  constant  pendant  toute 
l'expérimentation,  en  mesurant  exactement  la  quantité  à 
inoculer,  et  en  nous  servant  toujours  dans  les  expériences  de 
contrôle  de  cultures  du  même  jour.  Après  la  mort  du  premier 
cobaye  nous  avons  isolé  l'oïdium  de  l'œdème  gélatineux  sous- 
cutané  et  nous  l'avons  inoculé  à  un  second  cobaye,  puis  à  un 
autre,  et  ainsi  de  suite.  Déjà  après  quatre  passages  nous  avons 
réussi  à  obtenir  une  culture  capable  de  tuer  en  quarante-huit 
heures  un  cobaye  du  poids  de  300  grammes  à  la  dose  de 
i/80  de  centimètre  cube,  comme  il  résulte  du  tableau 
suivant  : 

TABLEAU  I 


ANIMAL 
'dcxpérience 


Cobaye . . 


Cobaye . . 
Cobaye . . 

Cobaye . . 


POIDS 
gnami. 


310 


295 
270 

255 


OPÉttATION    PAITB. 


Injection  sous-cutauée  de  I/IO  c.  c.  de 
culture  de  4  jours. 

Id,  avec  1/20  c.  c .,. . 

td.  avec  1  /40  c.  c .'. 

ïd.  avec  I  /80  c.  c 


HÉSULTATS. 


Mort  en  24  h. 
OËdëme      gélati- 
neux local. 

Id. 
Mort  en  48  h. 

Id. 

Id. 


i 


Les  lésions  nécropsiques  étaient  les  suivantes  :  œdème- 
gélatineux  sous-cutané  au  point  d'inoculation  ;  ganglions  ingui- 
naux  et  àxillaires  gonflés,    surtout    du  côté  correspondant  j 
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péritoine  semé  de  nodules  oïdiens  plus  ou  moins  nombreux; 
légère  tuméfaction  de  la  rate;  foie  normal  ;  reins  gros;  quel- 
quefois nodules  oïdiens  aussi  de  Tépiploon  et  des  plèvres. 
Dans  Tœdème  gélatineux  prédominaient  les  formes  filamon- 
teuses.  Ces  résultats  se  sont  montrés  constants  dans  la  suite 
de  nos  recherches  faites  sur  un  très  grand  nombre  de  cobayes, 
en  tenant  toujours  compte  de  la  quantité  de  culture  inoculée: 
la  culture  était  obtenue  toujours  par  la  même  méthode,  quoique 
avec  un  matériel  d'origine  différente,  ce  qui  démontre  encore 
Texactitude  de  notre  méthode  de  recherche  et  d'isolement  et 
ce  qui  prouve  que  nous  avons  toujours  expérimenté  avec  la 
même  espèce  bactérienne.  Outre  les  quatre  cobayes  qui  figu- 
rent dans  le  tableau  ci-dessus,  nous  avons  obtenu  les  mêmes 
résultats  chez  31  cobayes  en  employant  les  doses  de  1/20  de 
centimètre  cube  de  culture,  sur  8  autres  à  la  dose  de  1/iO. 
sur  2  à  la  dose  de  1/60,  enfin  sur  32  à  la  dose  de  1  / 80  de  centi- 
mètre cube. 

Il  est  donc  évident  que  VOïdhim  albicans  doué  au  début 
d'un  faible  pouvoir  pathogène  peut,  par  des  passages  succcî^- 
sifs  à  travers  Torganisme,  modifier  son  activité  et  acquérir  une 
notable  virulence,  comparable  presque  à  celle  des  principaux 
germes  pathogènes  connus,  aussi  sans  influence  d'autres 
causes  spéciales  prédisposantes.  Ce  fait  constitue  une  preuve 
que  le  champignon  du  muguet  doit  être  considéré  comme  un 
agent  pathogène  au  sens  strict  du  mot,  comme  les  autres 
microorganismes  pathogènes  ;  et  qu'il  n'agit  pas  seulement  par 
action  mécanique  comme  un  corps  étranger,  selon  lopinion 
de  Charrin  et  Ostrowski.  De  plus,  le  fait  que  le  muguet,  origi- 
nairement peu  virulent,  peut  exalter  sa  virulence  en  passant 
par  divers  animaux,  de  façon  à  être  comparable  aux  microbe^ 
pathogènes  les  plus  connus,  est  de  grande  utilité  pour  expli- 
quer ce  qui  arrive  dans  la  pratique  journalière.  On  s'explique 
ainsi  comment  le  muguet  puisse  rester  longtemps  dans  la  bouche 
d'un  enfant  sans  y  produire  d'accidents  notables; et  comment, 
en  passant  d'un  enfant  à  l'autre,  il  puisse,  par  exaltation  de  son 
activité  pathogène,  devenir  de  plus  en  plus  grave  sans  qu'en- 
trent enjeu  d'autres  conditions.  Comme  ces  passages  doivent 
dans  les  crèches  être  considérés  comme  habituels,  on  com- 
prend qu'on  puisse  y  observer  les  plus  graves  manifestations  de 
cette  maladie,  tandis  que  dans  les  cas  sporadiques  où  manque 
cette  cause  d'exaltation  de  virulence,  le  muguet  reste  presque 
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toujours  bénin.  On  doit  donc  regarder  comme  indubitable 
que  la  gravité  exceptionnelle  des  épidémies  de  muguet,  dans 
les  crèches  et  les  hospices,  dépend  entre  autres  causes  de  cette 
augmentation  de  virulence  expérimentalement  démontrée 
qu'on  obtient  en  faisant  passer  le  germe  pathogène  par  divers 
individus. 


Influence  mgative    de  quelques  associations  bactériennes  sur 
fexaltatioîi  de  virulence  de  f  «  Oïdium  albicans  ». 

Outre  les  conclusions  déduites  de  cette  série  de  recherches, 
elles  nous  ont  servi  à  obtenir  un  matériel  de  virulence  élevée  et 
connue  pour  procéder  à  des  recherches  ultérieures.  Et  avant 
tout  nous  avons  voulu  voir  Tinfluence  qu'avaient  sur  V Oïdium 
albicans  les  autres  microorganismes  qui,  accidentellement, 
peuvent  se  trouver  avec  lui  en  association  bactérienne;  nous 
avons  étudié  à  ce  point  de  vue  les  germes  et  leurs  sécrétions, 
leur  influence  sur  le  développement  et  le  pouvoir  pathogène  de 
l'oïdium,  aussi  bien  que  leur  influence  sur  l'organisme  animal, 
comme  facteurs  de  diminution  de  résistance  de  Torganisme. 
Dans  la  préparation  des  produits  bactériens  nous  avons  suivi 
la  méthode  ordinaire  d'efnsemencement  des  germes  sur  des 
milieux  liquides.  Nous  avons  ainsi  dosé  la  virulence  de  Toï- 
dium  ayant  vécu  sur  des  filtrats  de  Proteus,  de  sarcine  rouge, 
(le  Bacterium  coli  commun,  de  bacille  de  la  pomme  de  terre, 
et  de  bacille  tuberculeux  de  Koch.  Nous  avons  ensuite  étudié 
l'association  in  vita  de  Toïdium  avec  les  germes  susdits.  Les 
expériences  ont  été  faites  tant  in  vitro  que  chez  les  animaux,  en 
inoculant  des  doses  diff*érentes  de  ces  filtrats  et  faisant  ensuite 
l'inoculation  du  muguet. 

On  a  noté  un  fait  constant  :  c'est  l'action  marastique  nette 
que  ces  produits  filtrés  des  germes,  pathogènes  ou  non,  ont  sur 
les  animaux,  comme  on  le  verra  par  les  tableaux  qui  suivent. 
A  ce  poison  marastique  doit  être  lié  le  poison  prédisposant,  ou 
l'un  et  l'autre  doivent  être  considérés  comme  un  poison  unique 
commun  à  beaucoup  de  microorganismes.  On  comprend  ainsi 
comment,  sous  l'action  de  ce  poison,  l'organisme  doit  off*rir 
une  résistance  moindre  à  la  fixation,  à  l'invasion,  à  l'action 
délétère  des  agents  pathogènes  vulgaires.  Les  bactéries  citées 
plus  haut  furent  ensemencées  dans  du  bouillon  neutre  et  au 
bout  de  sept  jours  on  filtra  à  travers  une  chandelle  de  Berke- 
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feld.  L'examen  microscopique  et  les  cultures  négatives  nous 
avaient  donné  la  garantie  de  la  stérilisation  des  filtrats  eux- 
mêmes  avec  lesquels  on  inoculait  à  petites  doses  des  cobayos 
d'environ  300  grammes,  en  augmentant  tous  les  jours  la  doso 
jusqu'à  arriver  à  un   total   d'inoculation  de   15  centipaèlres 
cubes  de  filtrat  en  huit  jours.  Pour  la  tuberculose  nous  avons 
préféré  nous  servir  de  produits  tuberculeux  tirés  de  Toi^- 
nisme  ;  nous  étions  ainsi  plus  sûrs  de  la  stérilité  du  matériel 
employé  et  nous  pouvions  disposer  d'une  plus  grande  quantité 
de  liquide  marastique  (exsudats  de  pleurésies  tuberculeuses.. 
Dans  ces  liquides  il  y  a  en  efTet  d'abondants  produits  maras- 
tiques  et,  pour  éviter  les  bacilles  qu'ils  pouvaient  contenir,  ou 
n'employait  que  la  partie  supérieure  du  liquide  centrifugé. 
Les  animaux  diminuaient  tous  de  poids,  plus  ou  moins  selon 
le   genre    employé.    Alors  on   procédait  à  l'injection  sous- 
cutanée  de  la  culture  du  muguet  avec  une  dose  égale  à  la  dose 
minima  mortelle  et  à  une  dose  supérieure  pour  obvier  aux 
atténuations  possibles  qui  pouvaient  se  produire  in  vitro  par 
le  vieillissement  des  cultures.  11  va  de  soi  que  pour  toutes  les 
séries  d'expériences  on  inoculait  en   même  temps  d'autres 
cobayes   de  contrôle    à  dose    égale    avec  la  même  culture 
d'oïdium,  et  d'autres  avec  les  filtrats  seulement.  Les  résultats 
obtenus  sont  résumés  dans  les  tableaux  suivants  : 


TABLEAU  II 
Expériences  avec  des  filtrats  de  sarcine  rou^. 


POIDS 

ANIMAUX. 

en  grammes. 

OPÉRATIONS     FAITES. 

RÉSULTATS.         \ 

hitial. 

Trmiiil 

' 

Cobaye . . 

390 

» 

Rien  de  fait  auparavant  Injec- 
Uon  de  1/30  de  cultures  de 
muguet  de  4  jours. 

Mort  en  48  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 

Cobaye . . 

310 

» 

Id.   avec    1/80  de  culture   de 
muguet  comme  ci-dessus. 

Id. 

1 

Cobaye . . 

370 

355 

iDJection  graduelle  eu  8  jours 
de  15  c.  G.  en  tout  de  filtrat 
de  sarcine  rouge. 

Survie;  augmen- 
tation de  poidf  j 
après  la  fin  des 
inoculations. 

Cobaye . . 

ses 

340 

Id. 

Id. 

Cobaye . . 

4^0 

400 

Après  les  inoculations  de  filtrat 
avec  sarcine,  on  inocule  soils 
la  peau  1/20  c.  c.  de  culture 
de  muguet  de  4  jours. 

Morten48heores. 
Lésions  classi- 
ques. 

Cobaye . . 

395 

380 

Id. 

Id. 

Cobaye . . 

390 

372 

Id.  avec  1/80  de  culture  comme 
ci-dessus. 

Id. 

*■,  ■^■* 
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TABLEAU  m 
Expériences  avec  des  filtrats  de  «  Proteus  ». 


▲ROfAUX. 

Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye  . . 


P0ID9 
en  nprammes. 


taiUal. 


385 

250 
285 


270 
310 


300 
280 


290 


Ttralul. 


260 


240 
290 


285 
252 


275 


OPÉRATIONS   FAITES. 


RÉSULTATS. 


Rien  de  fait  antérieurement. 
Inoculation  de  1/20  c.  c.  de 
culture  de  muguet  de  4  jours. 

Id,  avec  1/80  de  culture  comme 
cindessus. 

Inoculation  graduelle  en  8  jours 
de  15  c.  c.  de  filtrat  de  Pro- 
teus. 


Id. 
Inoculation  de  filtrat  de  Pro- 
teus comme  ci-dessus.  Injec- 
tion successive  de  1/20  c.  c. 
de  culture  de  muguet  de 
4  jours. 

Jd. 
Id.  Injection  de  1/80  c.  c  de 
culture  de    muguet   comme 
ci-dessus. 

!d. 


Mort  en  48  heures. 
Lésions  classi- 
ques de  l'infec- 
tion oldienne. 
Id. 

L'animal  maigrit. 
Deux jours après 
la  fin  des  inocu- 
lationsil  revient 
à  son  ancien 
poids. 
Id. 

Mort  en  48  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 


Id. 
Id. 


Id. 


TABLEAU  IV 
Expériences  avec  des  filtrats  de  «  Bact.  coli  commune  ». 


AlUMAUX. 


Cobaye. 


Cobaye. . 
Cobaye. . 


Cobaye. . 
Cobaye. . 


Cobaye. . 
Cobaye. . 

Cobaye  . 


POIDS 

en  grammes. 


laiUil. 


395 


370 
375 


370 
410 


410 
390 

375 


Tsraiial. 


360 


362 
390 


395 
370 

360 


OPERATIONS    PAITBS. 


Inoculation  sous-cutanée  de 
1/20  c.  c.  de  culture  de  mu- 
guet de  4  jours. 

Id.  avec  1/80  c.  c 

Inoculation  graduelle  en  8  jours 
de  15  c.  c.  de  filtrat  de  Bact. 
coli  com. 

Id. 

Après  les  inoculations  comme 
ci-dessus,  on  injecte  1  /20  c.  c. 
de  culture  de  muguet  de 
4  jours. 

Id. 

Id.  avec  1/80  de  culture  de  mu- 
guet comme  ci-dessus. 
Id. 


RÉSULTATS. 


Morten  48  heures. 
Lésions    classi- 


ques. 
Survie. 


Id. 


Id. 
Mort  en  48  heures. 
Lésions    classi- 
ques. 

Id. 
Id. 


Id. 
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TABLEAU  V 
Expériences  avec  des  filtrats  de  bac.  de  la  pomme  de  terre. 


ANIMAUX. 


Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye . 
Cobaye.. 


Cobaye . . 
Cobaye . . 


POIDS 
en  grammes. 


laltUI. 


270 

255 
260 


260 
320 


315 
270 


TerntHl. 


n 


255 


260 
310 


315 

285 


OPÉRATIONS    FAITES. 


Injections  sous-cutanées  de 
1/20  c.  c.  de  culture  de  mu- 
guet de  4  jours. 

Id.  avec  1^80  c.  c.  de  culture 
comme  ci-dessus. 

Inoculation  graduelle  de  15  c.  c. 
en  8  jours  de  filtrat  de  bac. 
de  la  pomme  de  terre. 
Id, 

Après  les  inoculations  de  filtrat 
comme  ci-dessus,  on  fait  une 
injection  sous-cutanée  de 
I  /2o  c.  c.  de  culture  de  mu- 
guet de  4  jours. 
W. 

/cf.  avec  1/80  c.  c.  de  cultures 
de  muguet  comme  ci-dessus. 


RÉSULTATS. 


Mort  en  48  heures. 
Lésions    classi- 
ques. 
Id. 

Survie. 


Survie. 

Mort  en  48  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 


id. 
Id. 


TABLEAU  VI 

Expériences  avec  l'exsudat  de  plenrésie  tuberculense 
(substances  marastiques  du  bacille  de  Koch). 


POIDS 

t 

ANIMAUX. 

en  grammes. 

OPÉHATIONB  FAITES. 

RÉSULTATS. 

Initial. 

Ttraiul. 

Cobaye . . 

380 

• 

Injection      sous  -  cutanée      de 
1/20  c.  c.  de  culture  de  mu- 
guet de  4  jours. 

Mort  eb  48  heures. 
Lésions    claasi-  ! 
ques. 

Cobaye . . 

330 

» 

Id.  avec  1/80  c.  c.  de  culture 
comme  ci-dessus. 

id.             \ 

Cobaye . . 

370 

395 

Inoculation  graduelle  en  6  jours 
de  8  c.  c.  en  tout  d'exsudal 
séreux  de  pleurésie  tubercu- 
leuse centrifugé. 

Survie.  Après  la 
fin  des  inocula- 
tions le  cobaye 
revient  lente- 
ment au  poids 
primitif. 

Cobaye . . 

355 

330 

Id. 

Id. 

Cobaye . . 

450 

405 

Après  les  inoculations  comme 
ci -dessus,  on  injecte  l/20c.  c. 
de    culture    de   muguet   de 
4  jours. 

Mort  en  36  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 

Cobaye . . 

430 

380 

Id.   avec  1/40  c.  c.  de  culture 
comme  plus  haut. 

Id. 

Cobaye.. 

370 

345 

Id.  avec  1/80  c.  c.  comme  ci- 
dessus. 

Mort  en  40  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 
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Comme  il  résulte  d'une  manière  évidente  de  ces  observations, 
on  est  en  droit  de  nier  toute  action  prédisposante  des  produits 
solubles  des  germes  expérimentés  par  nous,  pour  augmenter 
l'action  pathogène  du  muguet.  Le  muguet  agit  par  son  propre 
pouvoir  pathogène  indépendamment  de  la  prédisposition  que 
peuvent  apporter  à  l'organisme  les  produits  de  quelques  mi- 
croorganismes avec  lesquels  il  pourrait  être  en  symbiose.  Font 
seulement  une  légère  exception  les  produits  tuberculeux,  parce 
que  nous  avons  vu  comment  les  animaux  traités  précédemment 
avec  les  prod  uits  mêmes  moururent  huit  à  douze  heures  avant  les 
animaux  de  contrôle.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  en  clinique  la 
confirmation  de  ces  faits  dans  les  formes  graves  de  muguet 
observées  chez  les  tuberculeux  ou  hérédo-tuberculeux,  chez 
qui  les  manifestations  tuberculeuses  peuvent  échapper  même 
à  un  examen  objectif  scrupuleux.  Que  le  muguet  puisse  être 
grave  pour  son  propre  compte,  nous  l'avons  vu  en  clinique, 
comme  nous  le  disions  au  début,  chez  ces  enfants  robustes  et 
exempts  de  complications  morbides  et  qui  dépérissent  et  meu- 
rent par  suite  exclusivement  du  muguet. 

Pour  ce  qui  est  des  expériences  relatives  au  résultat  des  asso- 
ciations bactériennes  in  vitro^  nous  nous  sommes  limités  au 
seul  Protens^  comme  étant  le  germe  (après  celui  de  la  tuber- 
culose) qui  diminue  le  plus  la  résistance  organique  (perte  de 
poids).  Mais  de  ce  côté  aussi  les  résultats  furent  négatifs.  En 
effet,  sur  une  culture  de  Proteus  de  quatre  jours  fut  ensemencé 
le  muguet,  %i  vice  versa  snv  une  culture  dequatre  jours  d'oïdium 
fut  ensemencé  le  Proteus,  Après  quatre  jours  de  vie  en  associa- 
tion ils  furent  isolés  par  les  règles  connues  de  la  technique  bac- 
tériologique. Les  cultures  de  muguet  ainsi  obtenues  à  Tétat  de 
pureté,  après  quatre  jours  d'étuve  furent  inoculées  aux  cobayes, 
à  côté  toujours  d'autres  animaux  de  contrôle.  Le  tableau  sui- 
vant montrera  les  résultats. 
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TABLEAU  VII 
Expériences  «  in  vitro  »  avec  le  «  Proteus  ». 


ANIMAUX. 

POIDS 
en  iraaaes. 

OPÉRATIONS    FAITES. 

RtSCLTATS. 

Cobaye . . 

270 

luoculatiou  sous-cutanée  de  0,5  c.  c.  de 

Mort  eu  48  heures. 

culture  de  muguet  de  4  jours. 

Lésions    classi- 
ques. 

Cobaye . . 

256 

Id.   avec  0,25   de  culture  comme  ci- 
dessus. 

Id, 

Cobaye . . 

260 

Inoculation  de  0,5  ce.  de  culture  de 

Mort  en  48  heures. 

Proteus  de  4  jours. 

Fort       exsudât 
sous-cutané   et 
sous-péritonéal; 
péritoiuebyper- 
émié,  rate  gros- 
se,    coogestioo 
du  foie. 

1  Cobaye.. 

275 

Id.  avec  0,25   de  culture   de   Proleui 
comme  ci-dessus. 

Id. 

Cobaye . . 

3i0 

Injection   sous-cutanée  de  0,5  c.  c.  de 

Mort  en  48  heures. 

culture  de  Proteus  après  4  j  ours  de 

Lésions  comme 

symbiose  avec  le  muguet. 

ci -des  sus. 

j  Cobaye.. 

1 

385 

Id.  de  0,25  c.  c.  de  culture  de  Protem 
comme  ci-dessus. 

id.             1 

Cobaye.. 

305 

Inoculation  sous-cutanée  de  0,5  c.  c.  de 

Morten  48  heures.  ' 

culture  de  muguet  après  4  jours  de 

Lésious  de  Tio-  ' 

symbiose  avec  le  Proteus. 

fection    oldieo- 

Cobaye . . 

270 

Id.  de  0,25  c  c.  de  culture  de  muguet 

ne. 

Id. 

comme  ci-dessuF. 

1 
1 

Influence  de  quelques  conditions  sociales  sur  faction  pathogène 

de  r  ((  Oïdium  albicans  ». 

J'ai  voulu  aussi  étudier  Tinfluence  des  conditions  qui  dans 
la  vie  sociale  peuvent  être  considérées  comme  prédisposant  à 
cette  infection.  La  mauvaise  alimentation,  Talimentation  insuf- 
fisante, la  fatigue,  le  manque  d  air,  la  respiration  d'un  air  mal- 
sain par  production  de  gaz  putrides  et  même  toxiques  expliquent 
sans  doute  la  prédisposition  des  classes  pauyres  à  beaucoup  île 
processus  morbides.  L'alimentation  insuffisante  ou  mal  réglée, 
les  salles  étroites  et  encombrées,  privées  de  lumière  et  d'oxy- 
gène, humides,  malpropres,  l'émanation  de  fosses  d'aisances 
mal  construites,  les  gaz  produits  par  la  décomposition  des 
déchets  vitaux,  tout  cela  constitue  des  conditions  qu'il  n'est 
malheureusement  pas  difficile  de  trouver  dans  quelques-unes 
de  nos  maisons  d'enfants  trouvés.  Blasi  et  Berti  ont  peint  sous 
de  sombres  couleurs  l'influence  qu'avait  sur  l'apparition  et  la 
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gravité  exceptionnelle  du  muguet  Taccumulation  de  beaucoup 
d'enfants  dans  ces  établissements.  Pour  voir  Tinfluence  de 
l'alimentation  insuffisante  et  du  jeûne,  nous  avons  commencé 
par  chercher  combien  de  temps  résistait  un  cobaye  de  250  à 
300  grammes  au  défaut  absolu  de  nourriture  et  nous  avons 
vu  que  cette  résistance  ne  dépasse  pas  les  quatre  jours.  C'est 
ainsi  que  nous  avons  inoculé  au  bout  de  deux,  trois,  quatre 
jours  de  jeûne  des  cobayes  avec  une  dose  de  culture  de  muguet 
datant  de  quatre  jours,  égale  et  inférieure  à  la  dose  minima 
mortelle,  pour  voir  si  dans  ces  conditions  les  cobayes  succom- 
baient plus  vite  que  les  animaux  de  contrôle,  ou  s'il  suffisait 
d  une  dose  qui  n'était  pas  pathogène  chez  des  cobayes  normaux. 
Nous  avons  aussi  étudié  l'influence  de  l'effort  musculaire,  de 
la  fatigue.  Il  est  vrai  que  cette  condition  ne  se  réalise  guère 
chez  l'enfant,  chez  qui  il  ne  peut  être  question  de  fatigue  mus- 
culaire. Cependant  on  peut  y  rapporter,  quoique  de  loin,  cer- 
taines conditions  anormales  où  se  trouvent  des  enfants  agités, 
avec  insomnie,  ne  se  reposant  que  peu  ou  pas,  qui  pleurent 
et  crient  continuellement,  par  exemple  par  suite  de  dyspepsie 
flatulente,  etc.  Nous  nous  sommes  servis  de  la  roue  de  Mosso, 
où  les  cobayes  étaient  tenus  en  mouvement  pendant  un  temps 
variable  :  vingt  minutes,  une,  deux  heures,  en  répétant  la 
manœuvre  deux  fois  dans  les  vingt-quatre  heures.  En  répé- 
tant ces  manœuvres  pendant  trois  jours,  ce  qui  faisait  dimi- 
nuer de  poids  les  animaux,  selon  le  travail  fourni,  on  les  ino- 
culait avec  du  muguet  et  on  les  confrontait  avec  des  témoins 
maintenus  dans  des  conditions  normales. 

Pour  établir  l'influence  des  gaz  putrides,  de  l'humidité,  du 
manque  d'air,  de  l'obscurité,  etc.,  nous  avons  pris  des  cloches 
de  verre  de  la  capacité  de  5  litres,  et  nous  les  avons  mis  en  haut 
d'un  réseau  métallique  sous  lequel  il  y  avait  une  petite  cuvette 
du  diamètre  de  la  cloche.  Cette  cuvette  était  pleine  d'eau  où 
macérait  un  cadavre  de  cobaye.  Dans  la  cloche,  au-dessus  du 
réseau  métallique,  on  mettait  le  cobaye  d'expérience.  Par  une 
couche  d'ouate  placée  autour  de  la  cloche  on  forçait  l'air  exté- 
rieur à  passer  à  la  surface  du  liquide  avant  de  pénétrer  dans 
la  cloche,  en  entraînant  l'humidité  et  les  gaz  putrides  mis  en 
liberté.  Tout  l'appareil  était  mis  dans  un  endroit  obscur,  peu 
aéré,  avec  une  humidité  relative  de  98-100.  Les  cobayes,  bien 
que  soumis  à  l'alimentation  ordinaire,  dépérissaient  plus  ou 
moins,  selon  le  temps  pendant  lequel  on  les  y  tenait.  C'est  dans 
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ces  conditions  qu'on  les  inoculait  avec  les  cultures  ordinaires 
dVïdium,  en  même  temps  que  des  animaux  de  contrôle  main- 
tenus dans  des  conditions  normales. 

Enfin  une  dernière  série  de  cobayes  fut  pendant  quelques 
jours  soumise  à  l'action  du  gaz  d'éclairage,  comme  étant  le 
type  des  gaz  toxiques  ordinaires,  puisqu'il  réunit  l'anhydride 
carbonique,  l'oxyde  de  carbone,  l'acétylène,  etc.,  si  bien 
qu'avec  lui  on  peut  étudier  l'action  combinée  des  gaz  susdits. 
Nous  savions,  du  reste,  par  les  études  faites  en  même  temps  que 
les  nôtres,  par  mon  assistant  le  D' Valagussa  et  par  le  D'  Ranel- 
letti,  que  d'autres  gaz  comme  l'hydrogène  sulfuré,  et  l'acide  car- 
bonique, se  comportent  absolument  comme  le  gaz  d'éclairage. 
Un  cobaye  étant  placé  dans  une  cloche  bien  fermée,  on  y  faisait 
arriver  le  gaz  par  un  tube  jusqu'à  ce  que  l'animal  tombât  dans 
des  convulsions;  aussitôt  l'asphyxie  commencée,  on  enlevait 
la  cloche  et  on  portait  le  cobaye  à  l'air  jusqu'au  retour  de 
l'état  normal.  Au  bout  de  huit  jours  de  ce  traitement  répété 
plusieurs  fois  par  jour,  on  l'inoculait  avec  une  culture  de  mu- 
guet comme  dans  les  expériences  précédentes  et  on  avait  des 
animaux  témoins  n'ayant  pas  été  soumis  à  ces  manœuvres. 

Les  résultats  de  cette  série  d'expériences  sont  donnés  par 
les  tableaux  suivants  : 

TABLEAU   VIII 
Influence  du  jeûne. 


ANIMAUX. 

POIDS 
ea  |raaa«i. 

OPâRATIONS    FAITR3. 

RÉSULTATS. 

Cobaye.. 

Cobaye . . 
Cobaye . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye.. 

Cobaye . . 
Cobaye.. 
Cobaye . . 
Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 

245 

250 
250 
240 
245 
230 
290 

280 
310 
300 
290 

290 
275 
280 
270 

260 
230 
245 

Rien  de  fait  antérieurement.  Injection 

sous- cutanée  de  1/20  c.  c.  de  culture 

de  muguet  de  4  jours. 

Id. 
Id.  Injection  de  1/40  comme  ci-dessiis. 

Id. 
Id.  Injection  de  1/80  comme  ci-dessus. 

Id. 
Jeûne  de  2  jours.  Injection  de  1/20  de 

culture  comme  ci-dessus. 
Id.  Injection  de  1/40  comme  ci-dessus. 
Id.         —           1/60            — 
ht.         —            1/80            — 
Jeûne    de  3  jours.   Injection    de    1/20 

comme  ci-dessus. 
Id.  Injection  de  1/40  comme  ci-dessus. 
Id.         —           1/60             - 
Id.         —           1/80             — 
Jeûne   de  4    iours.   Injection  de   1/20 

comme  ci-ciessus. 
Id.  Injection  de  1/40  comme  ci-dessus. 
Id.           -           1/60             — 
Id.           —           1/80             — 

Mort  en  48  heures.  ; 
Lésions    classi- 
ques. 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 

Id. 
Id. 
Id. 
Id. 

1 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 

Id. 
Id. 
Id. 
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TABLEAU  IX 
Influence  de  la  fatigue. 


ANIMAUX. 


Cobaye . . 


Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . 
Cobaye . . 
Cobaye , . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye.. 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye.. 
Cobaye.. 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye.. 

Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye .. 
Cobaye . . 
Cobaye . . 


POIltS 
CI  irsBi 


290 


280 
250 
240 

255 

275 
290 
350 


330 
320 
215 
275 
260 
290 


270 
240 
285 
295 
280 
280 

265 
270 
270 
255 
300 
265 
255 


OPÉRATIONS    FAITES. 


RÉSULTATS. 


Rien  de  fait  antérieurement.  Injection 
de  1/20  c.  c.  de  culiure  de  muguet 
de  4  jours. 

Id, 
Id.  avec  l/40de  culture  comme  ci-dessus. 

Id. 
Id.  avec  1/60  de  culture  comme  ci-dessus. 

Id. 
Id.  avec  1  /80  de  culture  comme  ci-dessus. 

Id. 

Mouvement  continu  dans  la  roue  de 

Mosso  pendant  20  minutes,  2  fois  par 

jour.  Au  bout  de  3  jours  injection  de 

1/20  c.  c.  de  culture  comme  ci-dessus. 

ild.  avec  inoculation  de  1/60  comme 
ci -dessus. 

ud.  avec  1/80  comme  ci-dessus. 

\Mouvement  id.  pendant  I  heure  2  fois/ 
r  par  jour.  Au  bout  de  3  jours  iuocu-i 
t  iation  de  1/20  de  culture  de  mugucti 
/    comme  ci-aessus.  ( 

ild.  avec  inoculation  de  1/40  de  culturej 
comme  ci-dessus. 

ild.  avec  1/80  comme  ci -dessus. 

^Mouvement  pendant  2  heures,  2  foisi 
>    par  jour.  Au  bout  de  3  jours  injec-j 

( 

lld.  avec  1/60  comme  ci-dessus. 

lld.  avec  1  /80  comme  ci-dessus. 


Mort  en  48  heures. 
Lésions    classi- 


ques. 


1    tion  de  1/20  comme  ci-dessus. 
Id.  Injection  de  1/40  c.  c.  de  culturej 
comme  ci-dessus. 


Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 


Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 


Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 

Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 
Id. 


TABLEAU  X 
Influence  des  gaz  putrides,  de  Thumidité,  du  défaut  d'aération, 


de  l'obscurité. 

ATtllIAUX. 

POIDS 
Cl  tnmmtt. 

OPÉRATIONS    FAITES. 

RÉSULTATS. 

Cobaye. . 

Cobaye. . 
Cobaye. . 

Cobaye. . 
Cobaye. . 

Cobaye. . 
Cobaye. . 

290 

250 
310 

300 
300 

265 

285 

Rien  de  fait  antérieurement.  Injection 
de  1/20  c.  c.  de  culture  de  muguet  de 
4  jours. 

Id.  avec  1/80  comme  ci-dessus. 

Injection  sous-cutanée  de  1/20  c.  c.  de 
culture  de  muguet  après  4  jours  de 
séjour  sous  la  cloche. 

Id.  avec  1/80  c.  c.  de  culture  comme  ci- 
dessus. 

Id.  avec  1/20  c.  c.  de  culture  comme 
ci-dessus  et  après  0  jours  de  séjour 
comme  plus  haut. 

Id.  avec  1/40  c.  c.  de  culture  comme 
ci-dessus.. 

Id.  avec   1/80  c.   c.   comme  ci-dessus. 

Mort  en  48  heures. 
Lésions  classi- 
ques. 

Id. 

Id. 

Id. 
Id. 

Id. 
Id. 
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TABLEAU  XI 
Influence  des  gaz  toxiqnes. 


POIDS 

ANIMAUX. 

n  tnmmet. 

OPÉRATIONS     PAITBS. 

RÉSULTATS. 

Cobaye . . 

280 

Bien  de  fait*  aDt^rieurement.  Injection 

Mort  en  48  heares. 

sous-cntanée  de  1/20  c.  c.  de  culture 

Lésions    classi- 

de muguet  de  4  jours. 

ques. 

Cobaye.. 

280 

Id.  avec  1/80  c.  c. 

Id. 

Cobaye . . 

350 

Au  bout  de  8  jours  d'aspbyxie  provoquée 
2  fois  par  jour  aveele  gaz  d*éclairaKe 

Id. 

on  inocule  1/20  c.  c.  de  culture  de 

muguet  4  jours. 

Cobaye . . 

335 

Id.  Injection  do  1/40  ce.  de  culture 
comme  plus  baut. 

Id. 

Cobaye . . 

310 

Id,  Injection  de  1/60   c.  c.  de  culture 

Id. 

comme  plus  baut. 

Id. 

Cobaye . . 

290 

Id,  Injection  de  1/80  comme  ci-dessus. 

Cobaye . . 

275 

Id. 

M. 

Comme  on  le  voit,  dans  aucune  des  conditions  étudiées  nous 
n'avons  vu  s'accélérer  la  mort  des  animaux,  ou  se  montrer 
des  lésions  anatomo-pathologiques  plus  marquées  que  chez 
les  animaux  de  contrôle.  Nous  n'avons  constaté  qu'une  légère 
diminution  de  poids  chez  les  cobayes  soumis  à  l'aclion  du  gaz 
d'éclairage.  Aucune  de  ces  conditions  ne  put  suffire  à  provo- 
quer une  diminution  de  résistance,  une  plus  forte  prédisposi- 
tion, une  sensibilité  plus  grande,  capables  d'augmenter  le  pou- 
voir pathogène  du  muguet.  C'est  la  même  conclusion  à  laquelle 
nous  ont  amené  les  expériences  sur  TinQuence  de  l'association 
des  autres  bactéries  ou  de  leurs  produits  toxiques  :  à  savoir,  que 
le  muguet  a^t  seuler^ent  pour  son  compte  et  que  jusqu'ici, 
seulement  le  passage  par  différents  animaux  est  capable  de  le 
rendre  plus  virulent. 


V  «  Oïdium  albicans  »  7i.e  sécrète  pas  de  produits  toxiques. 

En  continuant  nos  recherches  sur  le  mode  d*action  de 
Y  Oïdium  albicans  comme  agent  pathogène,  j'ai  voulu  chercher 
si  comme  produits  de  son  activité  biologique  il  sécrète  des 
substances  toxiques,  comme  quelques-uns  des  microbes  patho- 
gènes les  plus  connus  (tétanos,  diphtérie,  etc.).  Les  premières 
recherches  faites  avec  les  D"  Paolelli  et  Buroni  furent  néga- 
tives comme  je  l'ai  rapporté  déjà  dans  les  comptes  rendus  de 
ma  clinique  cités  ailleurs  (1897-1898).  Ayant  ensemencé  avec 
des  cultures  pures  de  muguet  des  flacons  de  bouillon  alcalin, 
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neutre  et  acide,  nous  les  mimes  à  Tétuve  (3S°-37*)  pendant  vingt 
ou  vingt-cinq  jours.  Après  filtration  au  filtre  de  Chamberland, 
nous  en  avons  inoculé  des  quantités  différentes  tant  sous  la 
peau  que  dans  Tabdomen  des  cobayes,  à  doses  de  2-5-10-20- 
25  centimètres  cubes,  soit  en  plusieurs  fois  en  Tespace  de  deux 
à  cinq  jours,  soit  en  une  seule  fois,  sans  obtenir  d'autre  effet 
qu'une  légère  perte  de  poids  des  animaux.  Cette  perte  de  poids 
ne  constitue  pas  une  propriété  de  VOïdium  albicans^  mais, 
comirife.nous  l'avons  vu,  c'est  une  propriété  commune  aux 
produits  solubles  non  toxiques  des  principaux  germes  patho- 
gènes ou  non.  Je  dois  même  dire  que,  parmi  tous  ceux  qui  ont 
faitTobjet  de  recherches  de  ce  genre,  le  muguet  est  celui  qui 
donne  le  moins  de  substances  marastiques.  Pour  qu'on  ne 
puisse  pas  objecter  que  les  milieux  de  culture  employés 
n'étaient  pas  favorables  au  développement  de  ces  produits 
toxiques,  je  suis  revenu  l'année  passée  sur  ce  sujet  avec  le 
D' Ziiioli  en  variant  les  milieux  de  culture.  Je  dois  rappeler 
cependant  qu'avec  le  D*"  Paolelli  j'avais  employé  aussi  le  lait  sté- 
rilisé, et  toujours  avec  les  mêmes  résultats  négatifs.  Avec  le 
D' Ziiioli  j'ai  cultivé  le  muguet  dans  divers  bouillons,  en  variant 
la  nature  de  la  viande  (vache,  cheval,  lapin,  poisson),  en  y  ajou- 
tantdes  peptones  spéciales  (  Witt,  Merck,  Aschann),  ou  diverses 
substances  chimiques  (sucre  blanc,  glycose,  acétate  et  tartrate 
d'ammoniaque,  phosphate  de  potasse,  phosphate  tribasique  de 
chaux,  sulfate  de  chaux  et  de  magnésie,  chlorures);  nous  avons 
ajouté  également  de  la  levure  de  bière  stérilisée.  Nous  avons 
essayé  aussi  l'action  des  produits  des  autres  bactéries  en  cul- 
tivant le  muguet  soit  en  symbiose  avec  quelques-uns  des 
germes  ordinaires  de  l'atmosphère  ambiante  (Proteus^  Coliy 
sarcine  rouge),  soit  sur  les  produits  solubles  de  ces  filtrats 
faits  au  Chamberland.  Dans  toute  cette  série  de  recherches 
jamais  nous  n'avons  eu  à  noter  la  mort  des  cobayes,  mais  seu- 
lement un  amaigrissement  plus  ou  moins  notable  quoique 
toujours  peu  marqué.  Il  était  un  peu  plus  évident  quand  on 
inoculait  aux  animaux  les  filtrats  réunis  du  muguet  et  d'autres 
germes,  et  cela  par  la  raison  plausible  que  ces  autres  produits 
solubles  sont  par  eux-mêmes  très  marastiques,  et  alors  s'addi- 
tionnait leur  action  marastique  avec  l'action  faible  de  ceux 
du  muguet.  Il  est  donc  établi  d'une  manière  irréfutable  que 
l'Oïdium  albicans  sur  les  milieux  de  culture  les  plus  variés, 
c'est-à-dire  en  dehors  de  l'organisme,  ne  sécrète  jamais  de 

ÂRCH.  DH  HiDHC.  DBS  INFANTS,  1900.  III  34 
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produits  toxiques,  et  que  les  causes  ordinaires  qui  diminuent 
la  résistance  de  Torganisme  et  prédisposent  à  Tinvasion  des 
germes  pathogènes  et  à  Taugmentation  de  leur  action  nocive 
ne  peuvent  être  invoquées  à  propos  du  muguet. 

A  ce  point  de  vue  nos  observations  ne  concordent  pas  arec 
celles  de  Roger.  Cet  auteur,  quoiqu'il  avoue  ne  pas  être  en 
possession  de  recherches  très  nombreuses,  affirme  néanmoins 
que  les  cultures  d'Oïdium  albicans  employées  par  lui  avaient 
effectivement  un  pouvoir  toxique  et  que  ce  pouvoir  augmente 
avec  la  virulence  plus  grande  de  la  culture  même. 

Cependant  la  différence  entre  les  résultats  a  évidemment 
son  explication  dans  les  paroles  suivantes  de  Roger  (lii 
«  Remarquons,  dit-il,  que  les  cultures  ont  été  faites  simplement 
dans  le  bouillon  sucré,  et  onl  été  stérilisées  par  la  chaleur.  Pour 
arriver  à  des  résultats  plus  nets,  il  aurait  fallu  employer  un 
échantillon  plus  actif,  le  cultiver  dans  des  milieux  spéciaux  et 
préparer  une  toxine  par  filtration.  »  Désormais  on  peut  faire 
abstraction  des  deux  premiers  points,  à  savoir  de  l'activité  des 
cultures,  et  des  milieux  spéciaux.  Nous  avons  vu,  en  effet,  que 
nos  milieux  ont  été  nombreux  et  variés,  et  que  nos  cultures 
étaient  assez  virulentes,  puisque  avec  1/80  de  centimètre 
cube  on  tuait  en  quarante-huit  heures  un  cobaye  de  plus  de 
300  grammes.  Mais  la  vraie  raison  et  la  seule  des  différences  de 
résultats,  et  ce  qui  explique  la  mort  des  animaux  obtenue  par 
Roger,  c'est  précisément,  comme  il  l'indique,  qu'il  n'a  pas  em- 
ployé wn^iomme  obtenue  par  filtration  des  cultures.  Il  a  injecté 
seulement  des  cultures  stérilisées  par  la  chaleur.  Par  là  il  a  été 
amené  à  injecter  les  cadavres  de  l'oïdium  et  comme  nous 
allons  voir,  le  pouvoir  pathogène  du  champignon  du  muguet 
doit  être  cherché  surtout  dans  son  protoplasma,  même  après  la 
mort  du  champignon.  Ainsi  il  a  introduit  dans  le  corps  de  ses 
cobayes  non  seulement  les  produits  solubles,  mais  les  cadavres 
de  YOïdium  albicans,  lesquels,  comme  nous  verrons,  sont 
toxiques  par  eux-mêmes.  Les  seuls  produits  solubles  de 
YOïdium  albicans  ne  contiennent  pas  de  toxines  mais  seule- 
ment et  en  petite  quantité  des  substances  marastiques,  et  nos 
expériences  sont  telles  que  les  exigeait  Roger  et  exemptes  de 
toute  restriction. 

Il  y  a  cependant  encore  d'autres  questions  à  résoudre  pour 

(1)  H.  HooBR,  L'infection  oïdienne,  Presse  médic.^  34  août  1898,  p.  33. 
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éclairer  la  manière  dont  peut  s'expliquer  Faction  pathogène 
du  muguet,  du  moment  qu'on  doit  l'admettre  comme  indubi- 
table tant  de  par  l'observation  clinique  que  par  les  expériences 
ci-dessus  relatées,  et  que  d'autre  part  cette  action  ne  peut 
dépendre  de  produits  toxiques  sécrétés  par  les  fonctions  biolo- 
giques du  champignon  lui-môme.  Nous  devons  rechercher 
d'abord  si  V Oïdium  albicans^  quoique  ne  sécrétant  pas  de  pro- 
duits toxiques  solubles,  n'est  pas  toxique  par  lui-même, 
c'est-à-dire,  s'il  ne  contient  pas  dans  son  protoplasma  cellulaire 
un  poison,  comme  cela  se  voit  avec  d'autres  bactéries  connues 
(tuberculose,  choléra,  charbon).  En  second  lieu  nous  devons 
voir  si  ces  produits  toxiques  que  nous  avons  cherchés  en  vain 
dans  les  milieux  de  culture  ordinaires  in  vitro,  nous  ne 
devons  pas  les  chercher  dans  l'organisme  même,  comme  étant 
le  meilleur  des  milieux  de  culture  pour  l'oïdium. 

Action  pathogène  du  protoplasma  oïdien. 

L'idée  de  rechercher  le  poison,  la  substance  pathogène,  dans 
le  protoplasma  même  des  bactéries,  avait  été  déjà  depuis  long- 
temps formulée,  mais  non  démontrée  par  Gantani  à  propos  du 
vibrion  cholérique.  Gamaleia  donna  la  preuve  de  cette  assertion 
en  montrant  (1)  que  les  cadavres  de  différentes  bactéries  con- 
servent leur  toxicité  même  après  avoir  subi  l'action  de  la  tem- 
pérature à  100°-120'*.  Maffucci  prouve  qu'à  la  désagrégation 
des  corps  des  bactéries  sont  dues  les  lésions  de  la  tuberculose, 
parce  qu'en  injectant  des  cultures  mortes  et  bien  lavées  de 
bacilles  de  Koch,  il  réussit  à  reproduire  le  tubercule  et  la 
cachexie  tuberculeuse.  De  notre  côté  nous  avons  recueilli  de 
grandes  quantités  de  corps  d'oïdium,  soit  en  raclant  les  chan- 
delles de  Chamberland  après  le  passage  des  cultures,  soit  en 
raclant  les  plaques  développées  à  la  surface  de  milieux  solides 
dans  des  grandes  boîtes  de  Pétri  du  diamètre  de  15  centi- 
mètres. Ce  matériel  fut  mis  dans  un  dessiccateur  au  chlorure 
de  calcium  et  soustrait  à  l'influence  de  la  lumière  ;  et  après 
dessiccation  complète  les  corps  de  l'oïdium  furent  tués  soit  en 
les  exposant  pendant  une  heure  à  la  température  constante 
de  70*,  soit  aux  vapeurs  de  formol  ou  de  chloroforme  pendant 
quarante-huit  heures.  De  leur  mort  étaient  garants  les  essais 
de  cultures  restées  stériles.  Quelques  cobayes  furent  inoculés 

(1)  U$  poUon»  bactériem^  Paris,  1892. 


532 


LUIGI  CONCBTTI 


SOUS  la  peau  avec  une  émuision  de  ces  cadavres  dans  Teau  dis- 
tillée stérile  :  d'autres  furent  inoculés  avec  une  émuision  des 
mêmes  corps  et  avec  la  même  quantité,  mais  après  quils 
avaient  été  écrasés  et  réduits  en  poussière  dans  un  mortier  de 
porcelaine;  d'autres  enfin  subirent  la  même  inoculation,  apr^s 
que  les  cadavres  de  Toïdium  eurent  été  soumis  à  une  dessicca- 
tion complète  pendant  quarante  jours  pour  faciliter  leur  tritu- 
ration et  permettre  de  les  réduire  en  poussière  très  fine.  Les 
résultats  de  ces  expériences  sont  reproduits  dans  le  tableau 
suivant.  Les  poids  des  cobayes  variaient  de  250  à  300  grammes. 


TABLEAU  XII 
Expériences  avec  les  cadavres  de  1*  «  Oïdinm  aU>.  ». 


ANIMAUX. 


Cobaye 


Cobaye 
Cobaye 
Cobaye 
Cobaye 

Cobaye 

Cobaye 

Cobaye 
Cobaye 

Cobaye 


Cobaye 
Cobaye 
Cobaye 


0P£RAT10KS    fa  [TES. 


Inoculation  de  corps  d^oïdiam  tués  à  70<>,  émul- 
sionnés  dans  l'eau  stérilisée  sans  trituration. 


/rf. 


Id,  avec  oïdium  tué  par  des  vapeurs  de  formai- 
déhyde. 

Id. 

fd,  avec  oïdium  tué  par  le  chloroforme. 


Id,  avec  oïdium  tué  à  70^,  trituré  et  émulsionné,| 

comme  plus  haut. 
Id,  avec  oïdium  tué  par  le  formol  et  trituré 

comme  plus  haut. 

Id, 
Id,  avec  oïdium  tué  par  le  chloroforme  et  tri-| 

turé  comme  ci-dessus. 


RéSULTATS. 


Mort  au  16*  jour. 
Amaigris«e- 
ment  notable; 
péritoine  parié- 
tal hyperémié. 

Mort  au  20«  jour. 
Lésions  id. 

Mort  au  17*  jour. 
Lésions  id. 

Mort  au  20*  jour. 
Lésions  id. 

Mort  au  18*  joor. 
Lésions  id. 

Mort  au  8«  jour. 
Amaigrisse- 
ment notable  ; 
tuméfaction  au 
point  d'inocula- 
tion avec  amas 
de  matière  pu- 
riforme  stérile. 
Péritoine  sec. 


\ 

/Mort  en  48  heu- 
Id,  Les  cadavres  d'oïdium  avaient  été  dessé-i     res.  Vaste  zone 


chés  pendant  40  jours  après  avoir  été  tués 
au  formol;  trituration  répétée  jusqu'à  les 
réduire  en  poussière  très  une. 

-/(/.  avec  oïdium  tué  à  70®. 


hyperémique 
au  point  d'ino- 
culation avec 
tissus  induré». 
Péritoine  hy- 
perémié. 


Il  est  clair  que  les  cadavres  du  muguet  ont  une  action 
pathogène  par  les  substances  toxiques  contenues  dans  leur 
protoplasma;  comme  le  montre  la  mort  des  cobayes,  leur 
amaigrissement  bien  plus  notable  que  celui  qu'on  obtient 
par  Tinoculation  des  produits  solubles,  et  l'action  locale 
d'abord  avec  hyperémié  et  induration  des  tissus,  puis  avec 
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proâuction  d'une  purée  blanc  grisâtre,  molle  mais  non  liquide, 
encapsulée,  qui,  je  le  répète,  se  montra  stérile  aux  tentatives 
de  culture. 

Le  laps  de  temps  variable  pour  tuer  les  cobayes,  s'explique 
par  Tétat  physique  dans  lequel  les  corps  de  l'oïdium  étaient 
inoculés.  Ils  ont  une  action  beaucoup  plus  lente,  lorsque 
leur  intégrité  est  parfaite  ;  ils  agissent  plus  vite  et  plus  éner- 
giquement  quand  ils  sont  réduits  en  débris,  et  encore  plus 
et  plus  vite  s'ils  sont  pendant  un  certain  temps  soumis  à  la 
dessiccation  qui  favorise  leur  trituration  en  poussière  très 
fine.  D'après  quelques  expériences  du  D'  Scala  à  l'Institut 
d'hygiène  de  Rome,  les  mêmes  résultats  sont  obtenus  aussi 
avec  d'autres  bactéries,  dans  lesquelles  on  trouve  des  subs- 
tances toxiques  très  énergiques,  quand  leurs  cadavres  sont 
soumis  au  préalable  à  la  dessiccation  pendant  des  jours  et  des 
semaines,  et  ensuite  très  finement  triturés. 

Je  dois  ici  appeler  l'attention  sur  la  difficulté  qu'il  y  a 
à  extraire  le  protoplasma  du  muguet,  vu  la  grande  résistance 
de  la  membrane  de  la  cellule  oïdienne  même  aux  acides  les 
plus  concentrés,  dont  on  ne  pourrait  d'ajlleurs  pas  se  servir 
parce  qu'ils  altéreraient  le  protoplasma  lui-même.  Pour  en 
obtenir  l'extraction  le  plus  simplement  possible  et  de  la  ma- 
nière la  plus  inoffensive,  c'est-à-dire,  simplement  avec  l'eau 
stérilisée  ou  les  solutions  faibles  chlorurées  ou  alcalines,  il 
faudrait  se  débarrasser  de  la  membrane  pectique  qui  oppose 
une  énorme  résistance  à  la  trituration.  En  effet,  bien  que 
celle-ci  ait  été  faite  pendant  plus  de  deux  heures  et  répétée 
plusieurs  fois,  cependant  beaucoup  de  formes  cellulaires  res- 
taient intactes,  et  les  granulations  qu'elles  contenaient 
demeuraient  brillantes  et  n'étaient  qu'en  partie  morcelées  et 
ratatinées. 

Je  veux  ici  faire  remarquer  accidentellement  un  fait  qui, 
comme  nous  le  verrons,  est  lié  à  une  des  actions  de  la  protéine  de 
l'oïdium.  Tandis  que  le  D'  Zilioli  faisait  dans  un  mortier  de 
porcelaine  émaillée  la  trituration  des  cadavres  du  muguet,  par 
suite  de  l'inhalation  des  poussières  qui  s'échappaient  du  mor- 
tier, il  fut  pris  d'un  coryza  intense  avec  des  épistaxis  répétées 
pendant  trois  jours,  phénomène  qui  survint  deux  fois  dans 
les  mêmes  conditions,  se  manifestant  environ  dix  heures  après 
la  trituration.  On  ne  peut  pas  penser  à  une  simple  irritation 
de  la  muqueuse  par  des  poussières  inertes,  c'est-à-dire  n'agis- 
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sant  pas  spécifiquement  ;  autrement  elle  se  serait  produite 
aussitôt  ou  peu  après  et  non  au  bout  de  dix  heures.  Ce  qui 
veut  dire  que  la  cause  de  Tirritation  était  de  nature  chimique, 
inhérente  à  des  produits  qui  devaient  d'abord  se  dissoudre 
dans  le  mucus  nasal  pour  agir  sur  la  muqueuse,  ou  qui  peut- 
être  devaient  se  former  par  suite  de  combinaisons  ignorées, 
entre  les  substances  constituantes  du  protoplasma  oïdien  et 
les  sucs  de  l'organisme.  Nous  reviendrons  bientôt  sur  ce  sujet 
pour  le  rapprocher  de  faits  analogues  que  nous  avons  trouvés 
en  cherchant  le  mode  d'action  du  muguet,  comme  agent  patho- 
gène général. 


Nousavons  vu  jusqu'ici  comment  le  champignon  du  muguet 
introduit  dans  l'organisme  est  pathogène  par  sa  vertu  propre, 
que  sa  virulence  s'exalte  par  le  passage  répété  à  travers  diffé- 
rents animaux,  tandis  que,  d'autre  part,  il  n'est  que  peu  ou 
pas  influencé,  ni  par  la  symbiose  avec  d'autres  germes  patho- 
gènes ou  non,  ni  par  leurs  produits,  ni  par  les  diverses  con- 
ditions défavorables  dans  lesquelles  peut  se  trouver  l'orga- 
nisme. Nousavons  vu  aussi  comment  par  l'effet  de  son  activité 
vitale  il  ne  sécrète  pas  de  produits  toxiques  solubles,  mais 
simplement  des  produits  marastiques,  propriété  que  possèdent 
d'ailleurs  d'autres  bactéries.  Nous  avons  vu  comment  son 
action  mécanique,  que  Charrin  et  Ostrowski  considéraient 
comme  la  principale,  est  simplement  accidentelle,  n'est  pas 
nécessaire  (imperméabilité  rénale,  thrombose  des  vais- 
seaux, etc.).  Enfin,  nous  avons  montré  comment  son  action 
pathogène  doit  se  borner  à  une  toxicité  siégeant  dans  son  pro- 
toplasma, de  sorte  que  le  corps  bactérien  de  l'oïdium  même 
après  sa  mort,  même  réduit  en  fragments,  en  poussière  fine, 
est  nuisible  et  mortel  pour  les  animaux  auxquels  on  l'inocule. 

Etudiant  la  morphologie  et  la  constitution  intime  de  l'oïdium, 
nous  avons  vu  comment  son  protoplasma  était  composé  de 
deux  substances,  l'une  qui  avait  les  caractères  des  matières 
protéiques,  l'autre  formant  ces  granulations  brillantes  qui 
finissent  par  se  diviser  en  autant  de  gouttelettes  sphériques 
donnant  les  réactions  des  corps  gras  (Will,  Casagrandi).  Je 
me  rapportai  alors  aux  études  de  Koch  à  propos  du  bacille 
tuberculeux,    dans   lequel    existent  aussi  deux  substances, 
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dont  une  douée  des  propriétés  des  corps  gras  était  celle  qui, 
fixant  la  matière  colorante,  donnait  la  réaction  caractéristique 
des  bacilles  eux-mêmes.  Je  voulus,  par  conséquent,  répéter  à 
propos  du  muguet  les  recherches  faites  par  Koch  sur  le  bacille 
tuberculeux,  et  qui  portèrent  à  Textraction  des  diverses  subs- 
tances actives  et  à  la  préparation  de  la  nouvelle  tuberculine. 
11  était  naturel  de  penser  qu'avec  la  méthode  de  la  centrifu- 
gation  d'une  solution  ou  mieux  d'une  émulsion  des  corps 
oïdiens,  on  devait  obtenir  une  division,  incomplète  il  est  vrai, 
entre  les  substances  plus  légères  retrouvables  par  suite  dans 
les  portions  centrales  ou  supérieures  du  liquide  centrifugé, 
et  les  substances  plus  lourdes  qui,  avec  les  fragments  de  la 
membrane  limitante,  devaient  être  projetées  à  la  périphérie  et 
devaient,  par  suite,  se  trouver  dans  la  partie  inférieure  du 
liquide  même.  Cela  fait,  on  pouvait  procéder  à  Texpérience 
en  se  servant  pour  l'inoculation  chez  les  animaux,  séparément, 
des  deux  parties  distinctes  du  liquide,  contenant  en  suspen- 
sion les  deux  espèces  différentes  de  substances.  La  partie  supé- 
rieure du  liquide  dans  laquelle  devaient  prédominer  les  ma- 
tières grasses  (granulations  brillantes),  je  pourrais  l'appeler 
par  analogie  au  langage  de  Koch  oïdine  supérieure  (OS)  ;  l'infé- 
rieure oîdine  résiduelle  (OR). 

Une  première  difficulté  fut  la  résistance  que  les  corps 
oïdiens  opposaient  à  la  trituration,  à  cause  de  la  dureté  excep- 
tionnelle de  la  membrane.  Bien  que  le  matériel  eût  subi  une 
dessiccation  forte  et  prolongée  dans  des  dessiccateurs  spéciaux 
au  chlorure  de  calcium,  et  bien  que  la  trituration  se  prolon- 
geât toutes  les  fois  de  deux  heures,  et  qu'après  avoir  laissé  de 
nouveau  le  matériel  dans  le  dessiccateur,  on  recommençât  à 
triturer  plusieurs  fois,  cependant  au  microscope  on  voyait 
encore  des  formes  intactes  ou  en  gros  fragments.  On  traita 
aussi  ce  matériel,  pendant  vingt-quatre  heures,  par  l'éther  et 
lalcool  absolu  à  parties  égales  pour  rendre  la  membrane  plus 
friable,  et  après  avoir  évaporé  le  liquide  on  tritura  de  nouveau. 
Ainsi  on  put  voir  presque  toutes  les  cellules  oïdiennes  brisées 
et  la  plupart  réduites  en  fine  poussière  ;  mais  on  ne  put 
éliminer  complètement  les  fragments  plus  ou  moins  gros, 
qui,  comme  nous  le  verrons,  furent  un  obstacle  dans  quelques 
expériences.  Ce  matériel  fut  mélangé  soit  avec  de  l'eau  stéri- 
lisée, soit  avec  une  solution  physiologique  de  chlorure  de 
sodium  (pour  les  injections  intra- veineuses)  ou  des  solutions 
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légères  de  potasse  ;  et  après  avoir  soigneusement  mêlé  el 
agité  le  tout  afin  d'obtenir  un  liquide  homogène,  on  soumet- 
tait à  la  centrifugation  prolongée,  jusqu'à  la  séparation  de 
deux  couches  distinctes  :  la  supérieure  légèrement  trouble, 
presque  opalescente  ;  Tinférieure  plus  trouble,  presque  formée 
de  corpuscules. 

Par  analogie  nous  continuerons  à  appeler  OS  la  couche 
supérieure  où  il  y  avait  la  partie  de  protoplasma  oïdien  cons- 
tituant les  granulations  brillantes  (substances  grasses)  et  la 
majeure  partie  de  la  protéine,  et  OR  la  couche  inférieure  ren- 
fermant les  fragments  de  la  membrane  pectique.  En  suivant 
la  voie  tracée  par  Koch,  la  partie  résiduelle  fut  encore  plusieurs 
fois  élaborée  avec  une  autre  eau  et  par  de  nouvelles  centrifu- 
gations,  qui  nous  donnèrent  une  série  de  liquides  plus  trans- 
parents, auxquels  on  ajouta  de  la  glycérine  pour  les  garder 
pour  d'autres  recherches. 

Les  deux  substances  OS  et  OR  furent  inoculées  séparément 
par  voie  sous-cutanée,  par  voie  abdominale,  et  par  voit* 
veineuse  chez  les  cobayes  et  les  lapins.  Je  reproduis  en  deux 
tableaux  les  résultats  de  ces  expériences  ;  dans  le  tableau  XIII 
les  recherches  avec  la  substance  OS,  dans  le  tableau  XIV  les 
recherches  avec  la  substance  OR.  Par  des  pesées  exactes  on 
put  calculer  que  1  centimètre  cube  de  OS  contenait  environ 
-20  milligrammes  de  substance  oïdienne  solide,  et  que  1  cen- 
timètre cube  de  OR  en  contenait  environ  30. 


TABLEAU  XIII 
Expériences  avec  la  snbstanee  OS  (oldine  sapérienre). 


AlflHAUX. 


Cobaye . . 


Cobaye.. 
Cobaye.. 
Cobaye . . 


POIDS 
•■flraams. 


280 


310 
26& 
280 


OPÉRATIONS  FAITES. 


iDOculation  sous  la  peau  avec  1 
de  os. 


c.  c. 


Id. 


Id,  avec  0,5  c.  c.  comme  plus  haut. . 


Id, 


RÉSULTATS. 


Mort  en  10  joun. 
Rien  au  point 
d'inoculatioo. 
Notable  amai- 
grissement; foie 
brun  sombre, 
péritoine  rouge- 
Mort  en  11  jours. 
Lésions  comme 
ci-dessus. 
Mort  en  8  jours. 
Lésions  comme 
ci-dessas. 
Mort  en  9  jours. 
Lésions  comme 
ci-dessus. 
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ANIMAUX. 

POIDS 

OPÉRATIONS    FAITES. 

RÉSULTATS. 

Cobaye.. 

Cobaye.. 

Cobaye.. 
Cobaye . . 
Lapin . . . 

Lapin  . . . 
Lapin . . . 

320 

330 

285 

300 

1700 

1800 
18U0 

Inoculation  abdominale  de  1  c.  c.  OS. 

Jd 

Mort  en  8  jours. 
Grand  amaigris- 
sement, péri- 
toine très  rou- 
ge. 

Mort  en  7  jours. 
Lésions  id. 

Mort  en 5  jours. Id. 

MortenGjours.Id. 

Mort  en  7  jours. 
Amaigrisse- 
ment Rate  con- 
gestionnée. 

Mort  en  8  j  ours. Id. 
M. 

Id,  avec  2  c.  c.  OS 

Id 

Inoculation  dans  la  veine  de  Toreille 
gauche  avec  2  c.  c.  OS. 

Jd 

Jd 

TABLEAU  XIV 
Expériences  avec  la  OR  (oldiDe  résidnelle'. 


AHIMAUX. 


Cobaye.. 


Cobaye . . 


POIDS 
nflriBi 


Cobaye . . 
Cobaye . . 


Cobaye . . 
I  Cobaye.. 


300 


275 


OPÉHATIOIfS    FAITES. 


Inoculation  sous-cutanée  de  1  c.  c.  OR. 


Id. 


Cobaye . .      280 


260 
320 


Id. 


Id.  avec  1,5  c.  c.  de  0  R. 


RÉSULTATS. 


Inoculation  abdominale  avec  0,5  c.  c.  0  R. 


300 
280 


M.  avec  0,25  c.  c.  OR. 
Id.  avec  0,10  c.  c.  0  R. 


Abattement.  Mort 
en  24  heures. 
Au  point  d'ino- 
culation une 
masse  pultacée 
verdâtre  avec 
des  fragments 
de  cellules  oï- 
diennes.  Rien 
aux  viscères. 

Id.  Dans  la  masse 
pultacée  il  y  a 
des  germes  pyo- 
gènes  ordinai- 
res. 

Morten  48  heures. 
Masse  purif or- 
me au  point 
d'inoculation 
avec  beaucoup 
de  pyogènes. 

Morten  36  heures. 
Id. 

Morten  24  heures. 
Péritonite  in« 
tense  séro-fibri- 
nense.Dansl'ex- 
sudat  frag- 
ments oîdiens, 
pas  de  cellules 
et  beaucoup  de 
Bac  t.  coli  com. 
Id. 

Mort  en  36h.  Id. 
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ANIMAUX. 

POIDS 

MflmBM. 

OPÉRATIONS    FAITES. 

RÉSULTATS.        Il 

Cobaye . . 
Lapin  . . . 
Lapin  • . . 

Lapin ... 
Lapin  . . . 

Lapin  . . . 

300 
1600 
1S50 

1300 
1000 

1500 

Inocut.  abdominale  avec  0,05  c.  c.  OH. 

Injection  dans  la  veine  de  Toreille  gau- 
che avec  1  c.  c.  OR. 

Id 

Mort  en  A8  heures 
Lésions  comme 
ci-dessus  moins 
intenses. 

Mort  en  15  minu- 
tes avec  de  la 
paralysie  géné- 
ralisée. 

Mort  au  bout  de 

Id,  avec  0,5  c.  c.  OR 

2  heures.  Para- 
lysie     d*abord 
du  train  post. 
puis  généralisée 
et  contractioos 
cloniques   vio- 
lentes. 

Mort  au  bout  de 
10  heures.  Con- 
vulsions et  pa- 
ralysie. 

Mort  au  bout  de  ■ 
30  minutes  avec 
convulsions    et  i 
paralysies    gé- 
néralisées. 
W. 

Id 

Id,  avec  0.25  c.  c.  OR 

Des  expériences  résumées  dans  les  tableaux  ci-dessus,  il  est 
nécessaire  d'abord  d'éliminer  les  résultats  qui  ont  trait  aux 
derniers  lapins  inoculés  dans  les  veines  avec  OR.  Tous  mou- 
rurent rapidement  avec  des  convulsions  et  paralysies.  On  ne 
peut  pas  penser  à  une  action  toxique  si  puissante,  même  en 
comparaisoa  des  autres  expériences.  Il  est  évident  que  ces 
résultats  dépendaient  d'une  trituration  imparfaite  de  la  mem- 
brane oïdienneetde  phénomènes  thrombo-emboliques  produits 
par  les  fragments  de  la  membrane  pectique  sur  le  système 
nerveux.  En  effet,  moins  était  parfaite  la  trituration,  plus 
rapide  était  la  mort  et  plus  marqués  étaient  les  accidents  con- 
vulsivo-paraly tiques.  Ces  phénomènes  ont  été  observés  même 
pour  des  bactéries  d'ordre  moins  élevé,  par  exemple  le  bacille 
typhique,  dont  les  cadavres  triturés  injectés  dans  les  veines 
produisaient  la  mort  rapide  des  animaux  par  thrombo-embo- 
lies,  tandis  que  ce  fait  ne  se  produisait  pas  si  on  injectait  les 
corps  entiers  morts  ou  vivants.  C'est  là  simplement  un  fait 
traumatique  occasionné  par  les  fragments  de  la  membrane. 
Même  dans  les  inoculations  sous-cutanées  et  abdominales  de 
OR,  nous  avons  trouvé  un  autre  facteur  qui  rend  rexpérience 
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moins  nette.  Dans  les  abcès  sous-cutanés  nous  avons  souvent 
vérifié  la  présence  des  pyogènes  ordinaires,  et  dans  les  exsudats 
péritonéaux  nous  avons  toujours  trouvé  en  abondance  le  Bac- 
terium  coli,  même  en  n'injectant  que  quelques  centigrammes 
de  OR.  Il  faut  dire  que  la  substance  OR  a  une  forte  action  irri- 
tante locale  qui  manque  à  la  OS,  ce  qui  diminue  la  résistance 
des  tissus  qui  se  laissent  facilement  envahir  par  les  germes  de 
voisinage  (pyogènes  de  la  peau,  B.  eoli  de  l'intestin).  Ce  mode 
d'action  a  été  démontré  aussi  pour  les  protéines  d'autres  bacté- 
ries, comme  le  staphylocoque  et  le  streptocoque.  En  tout  cela,  on 
ne  peut  parler,  à  vrai  dire,  d'action  pathogène  de  l'oïdium,  sinon 
au  sens  d'action  prédisposante  pour  ces  infections  secondaires. 
Mais  il  est  positif  que  la  OR  a  une  forte  action  irritante  locale  ; 
et  que  c'est  à  elle  qu'il  faut  attribuer  l'irritation  de  la  muqueuse 
nasale  par  aspiration  des  poussières  provenant  de  la  tritura- 
tion des  éléments  oïdiens,  et  d'elle  dérivent  les  amas  puriformes 
sous-cutanés,  qui  ne  sont  pas  toujours  dus  à  l'intervention  des 
pyogènes,  ainsi  que  les  irritations  péritonéales,  etc.  La  présence 
de  germes  pyogènes  ou  du  Bacterittm  coli  ne  fait  qu'augmenter 
l'action  irritante  phlogogène  locale.  Mais  même  sans  ces 
infections  secondaires,  la  OR  a  une  action  irritante  prononcée 
qui  va  jusqu'à  la  formation  des  amas  puriformes  où  l'examen 
bactériologique  ne  révèle  aucun  germe  vivant.  De  cette  action 
locale  est  absolument  dépourvue  la  OS.  On  ne  peut  pas  non 
plus  nier  à  la  OR  une  action  pathogène  générale  comme  l'in- 
dique la  mort  des  animaux,  qui  ne  peut  pas  être  mise  sur  le 
compte  de  l'action  locale  qui  est  légère,  surtout  quand  la  voie 
d'introduction  au  lieu  d'être  la  cavité  abdominale  a  été  le 
tissu  conjonctif  sous-cutané.  De  quelle  nature  peut  être  cette 
action  générale,  nos  expériences  ne  nous  le  montrent  pas.  Il 
faudra  la  chercher  dans  l'organisme  même  qui  en  a  subi  les 
effets,  soit  en  voyant  si  en  employant  d'abord  des  doses  non 
mortelles,  il  se  produit  des  modifications  démontrables  avec 
ce  qui  se  passera  en  injectant  après  des  doses  mortelles  ou 
supérieures  aux  mortelles  (immunisation),  soit  en  recherchant 
les  substances  toxiques  dans  les  sucs  des  organismes  mêmes 
qui  furent  soumis  à  leur  action  et  y  succombèrent.  Ensuite  je 
rapporterai  les  résultats  obtenus  par  ces  essais  qui  jusqu'ici 
ne  sont  pas  encore  complétés. 

Pour  ce  qui  est  de  la  OS,  il  est  certain  qu'elle  n'a  aucune 
action  locale  ;  jamais  il  n'y  eut  rien  au  point  d'inoculation,  et 
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la  rougeur  du  péritoine  dans  le  cas  d'inoculation  péritonéale 
doit  être  rapportée  à  son  action  générale,  parce  qu'on  Fa  cons- 
tatée même  quand  on  fit  Tinoculation  par  une  autre  voie. 
L'action  toxique  générale  de  la  OS  est  démontrée  :  1"  par  la 
mort  qui  a  été  constante  chez  tous  les  animaux,  en  un  laps 
de  temps  à  peu  près  uniforme  de  cinq  à  onze  jours,  quel 
que  fût  le  lieu  d'inoculation,  et  plus  courte  quand  les  doses 
furent  plus  élevées  ;  2**  par  Faction  marastique  bien  plus  mar- 
quée que  celle  que  nous  avons  vu  se  produire  par  de  simples 
filtrats,  et  qui  rappelle  Tathrepsie  intense  des  enfants  qui 
meurent  avec  du  muguet  dans  les  asiles  ;  3"*  par  Thyperémie 
des  séreuses,  par  le  foie  qui  est  brun  foncé,  par  la  tuméfaction 
de  la  rate,  etc.  11  est  certain  que  c'est  surtout  dans  la  OS  que 
doit  se  trouver  la  majeure  partie  du  protoplasma  oïdien  avec 
son  pouvoir  pathogène  général.  Peut-être  une  partie  de  cette 
action  pathogène  générale  qui  est  dans  la  OR  doit  être  mise 
sur  le  compte  d'une  portion  de  protoplasma  (surtout  de  la 
protéine)  qui  est  restée  dans  le  résidu  avec  les  fragments  Je 
la  membrane.  On  ne  sait  pas  de  ces  deux  substances  qui 
composent  le  protoplasma  (granulations  brillantes  et  protéine  ■ 
quelle  est  la  plus  active,  ni  si  leurs  modes  d'action  sont  diffé- 
rents. 

En  effet,  il  faut  convenir  que  malgré  tout,  en  centrifugeant, 
on  ne  peut  s'attendre  à  obtenir  une  séparation  absolue,  ni 
même  approximative  des  différentes  substances  qui  consti- 
tuent le  protoplasma  de  la  cellule  oïdienne.  Je  crois  qu'il  serait 
d'un  grand  intérêt  de  pouvoir  séparer  complètement  ce  qui, 
dans  le  protoplasma,  est  représenté  par  les  granulations 
brillantes  (substances  grasses)  d'avec  les  substances  protéique^. 
La  membrane  peut-être  ne  prend  pas  de  part  à  l'action  patho- 
gène, réserve  faite  de  l'action  irritante  locale  et  de  laction 
mécanique  (thrombo-embolique).  Avec  les  matières  triturées 
le  plus  finement  possible,  nous  avons  essayé  cette  séparation 
par  l'appareil  de  Soxhlet,  ou  avec  le  mélange  éthéréo-alcoolico- 
ammoniacal,  comme  on  procède  pour  l'extraction  et  le  dosage 
des  graisses  du  lait  par  la  méthode  d'Adam.  Cependant  jusqu'à 
présent  nous  n'avons  pu  expérimenter  qu'avec  de  trop  faibles 
quantités  de  muguet,  de  sorte  que  nous  n'avons  réussi  qu'à 
extraire  très  peu  d'une  substance  qui,  effectivement,  avait 
l'aspect  physique  et  quelques  propriétés  chimiques  des 
graisses,  mais  avec  laquelle  nous  n'avons  pu  faire  des  expé- 
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riences  sérieuses.  La  difficulté  à  laquelle  on  se  heurte  dans  la 
trituration  augmente  encore  les  obstacles.  Nous  avons  aussi 
essayé  d'appliquer  la  méthode  de  Gerbert  pour  l'extraction  des 
graisses  du  lait,  en  nous  servant  de  Tacide  sulfurique  titré 
à  1825'  avec  de  Talcool  amylique  et  en  centrifugeant.  Nous 
avons  obtenu  un  liquide  fortement  coloré  en  brun  et  ayant,  à  la 
surface,  une  petite  couche  limpide  de  couleur  jaune-brique 
formée  de  gouttelettes  visibles  au  microscope,  mais  qui  ne 
nous  a  pas  fourni  toutes  les  réactions  des  graisses.  Peut-être 
l'action  de  Tacide  sulfurique  est-elle  trop  énergique,  et  doit 
produire  des  modifications  qui  altèrent  les  résultats  des 
expériences?  —  De  plus,  avec  cette  méthode,  la  quantité 
obtenue  était  si  minime  qu'elle  ne  pouvait  servir  à  notre  but. 
Je  crois  que  la  meilleure  méthode  sera  toujours  l'extraction 
par  l'appareil  Soxhlet.  11  faut  pour  cela  disposer  de  beaucoup 
(le  matière  et  pouvoir  perfectionner  le  système  de  trituration. 
C'est  de  quoi  je  m'occupe  actuellement  et  j'espère  arriver  à 
de  meilleurs  résultats  que  ceux  que  j'ai  eus  jusqu'à  présent. 

{A  suivre.) 
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PHOTOTHÉRAPIE  DE  LA  ROUGEOLE 
Par  M.  GHATIKlfiRE  (de  Saint-Mandé). 

Les  Archives  de  médecine  des  en/ànis  m*ont  fait  l'honneur 
(juillet  1900)  de  résumer  mes  publications  sur  la  photothé- 
rapie de  la  rougeole.  Le  D*"  Comby,  maître  incontesté  en 
médecine  infantile,  a  bien  voulu  essayer  la  méthode  que 
j'avais  préconisée,  et  a  publié,  dans  le  môme  numéro  du  mèBie 
journal,  une  observation  qui  lui  suggère  des  doutes  au  sujet 
de  l'efficacité  du  procédé  thérapeutique.  L'analyse,  aussi  bien 
que  la  critique,  m'engagent  à  publier  sept  nouvelles  obsen'a- 
tions  que  je  considère  comme  intéressantes.  L'étude  plus 
approfondie  des  malades  peut,  d'une  part,  expliquer  rinsuccès 
du  docteur  Comby,  et,  d'autre  part,  fixer  les  règles  qui  doivent 
présider  à  l'application  de  la  photo  thérapie. 

Voici  d'abord  les  observations  : 

OBS.  L  —  B...  C...,  fillette  de  douze  ans.  —  Le  dimanche  iO  mai,  au 
matin,  j'examine  Tenfant  :  température  29^,^  ;  éruption  papuleuse  de  ]t 
face;  conjonctivite,  photophobie,  céphalée,  râles  de  bronchite  des  deux 
côtés,  état  saburral  des  voies  digestives.  —  Application  immédiate  de  la 
photothérapie:  la  température  extérieui^e  étant  assez  élevée,  les  manches 
de  chemise  de  la  malade  sont  maintenues  relevées  et  la  poitrine  reste 
découverte.  Le  soir  même,  la  température  s'est  abaissée  à  37^,8.  L'éruption 
continue  à  évoluer,  s'étendant  au  tronc  et  aux  membres  inférieurs.  Le  21 
au  matin  (10  heures),  l'éruption  a  presque  totalement  disparu  au  visage, 
sur  les  bras  et  sur  la  poitrine,  tandis  que  le  dos  et  les  parties  latérales 
du  tronc  sont  encore  très  rouges.  La  fièvre  est  nulle.  Le  22,  lëruption  a 
totalement  disparu.  Le  23,  l'enfant  quitte  la  chambre  et  sort  le  24  (Ug.  1). 

OBS.  IL  —  G...  J...,  petit  garçon  de  trois  ans,  a  été  opéré  le  dimanche 

20  mai  au  matin  pour  une  arthrite  tuberculeuse  tibio-tarsienne.  Le 

21  mai  au  soir,  température  37<*,8,  conjonctivite,  langue  blanche,  toux 
légère  ;  on  craint  la  rougeole.  Le  22,  même  état  :  température  38^,5  le 
matin,  38<^,9  le  soir.  Le  23,  température  38<*,5  le  matin,  Sd^»,!  le  soir;  des 
boutons  se  dessinent  au  visage.  Le  24,  l'éruption  est  apparue;  tempéra- 
ture 38<»,9  ;  abattement;  toux  rauque.  La  photothérapie  est  organisée.  Le24 
au  soir,  l'état  est  le  même.  Le  lit  est  tourné  de  telle  façon  que  la  figure 
du  malade  fait  face  à  la  fenêtre  et  que  son  corps  est  éloigné  des  rarons 
lumineux.  Je  fais  modifier,  sans  y  attacher  d'importance,  la  disposition 
du  lit,  qui  est  placé  entre  deux  fenêtres,  de  manière  que  les  rayons  lumi- 
neux arrivent  directement  sur  l'enfant.  Cette  décision  m'est  suggérée  par 
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le  larmoiement  intense  qui  gêne  l'enfent,  dont  le  visage  regarde  directe- 
ment la  fenêtre.  Le  3S  au  matin,  température  37°, I  ;  l'éruption  diminue  à 
la  face,  tandis  qu'elle  s'étend  bu  reste  du  corps;  mais  l'enfant  est  gai  et 
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ne  pense  qu'à  jouer.  Le  soir,  température  3T,2  ;  l'éruption  s'apaise. 
Le  36  au  matin,  l'éruption  est  totalement  efTacée;  l'enfant  tousse  un 
peu  pendant  deux  jours  encore  (fig.  2). 

OBS.  Ul.  —  C...  S...,  fillette  de  neuf  ans,  aétéeiaminée  le  26  mai  par 
UQ  spécialiste  qui  a  constaté  dans  son  pharynx  la  présence  de  végétations 
adénoïdes.  Le  père  me  fait  appeler  le  soir  pour  une  épisLaxis.  En  arrivant, 
j'émets  l'hypothèse  d'une  petite  hémorragie  consécutive  à  l'introduction 
du  doigt  derrière  le  voile  du  palais.  Mais  aussitôt  auprès  de  l'enfant,  la 
température  38°, 9,  la  bouffissure  des  paupières,  la  tuméfaction  du  visage 
oii  l'éruption  débute,  me  font  diagnostiquer  une  rougeole,  d'autant 
qu'une  épidémie  règne  dans  la  pension  où  l'entant  est  élevée.  Les  rideaux 
rouges  sont  installés  aussitôt  aux  fenêtres. 

Le  lendemain  27,  l'éruption  bat  son  plein,  très  confluente,  mais  la 
fièvre  est  nulle,  et  l'enfant  très  gaie.  Le  père,  intéressé  parmesrecherches, 
a  couché  sa  fille  dans  une  chambre  dont  la  tapisserie  est  rouge,  et  les  bras 
de  l'enfant,  ainsi  que  sa  poitrine,  sont  largement  découverts.  Nous 
assistons  aune  décroissance  rapide  de  l'éruption,  mais  seulement  sur 
les  parties  découvertes  ;  sous  la  chemise,  un  piqueté  violacé  et  furfuracé 
persiste  pendant  quelques  jours,  et  ce  n'est  que  le  29  au  soir  que  je  con- 
«dère  l'éruption  comme  totalemeni  disparue.  —  L'enfant,  dont  le  père 
est  tuberculeux,  et  qui  est  elle-même  une  tousseuse  (végétations  adé- 
noïdes), n'a  présenté  aucune  complication  du  côté  des  bronches  (fig.  3). 

OBS.  IV.  —  L...  M...,  fillette  de  treiie  ans,  est  atteinte  le  dimanche 
3  juin  de  céphalée,  embarras  gastrique,  toux  légère.  Température  38* ,5. 
Le  lundi  4  juin,  de  la  conjonctivite  se  déclare  et  une  légère  éruption 
apparaît  à  la  face.  Température  3S°,6.  A  trois  heures  de  l'après-midi,  les 
rideaux  rouges  sont  installés  aux  fenêtres.  Le  soir,  à  cinq  heures,  tempé- 
rature 33*  ,7;  l'éruption  ne  progresse  pas.  Le  5  juin,  au  matin,  température 
39°, I  ;  l'éruption  s'est  faite  pendant  la  nuit;  toute  la  peau  est  d'une  colo- 
ration de  tomate  ;  le  type  éruptif  est  des  plus  confluents.  L'abattement  de 
la  malade  va  jusqu'à  la  prostration  ;  la  toux  sèche  et  quinteuse  continue. 

Le  soir,  température  39°, 2  ;  l'éruption  persiste  ;  l'état  général  est  mau- 
Tais  ;  la  toux  reste  tenace.  Devant  cet  état  stationnaire  je  m'étonne  et 
examine  l'enfant  attentivement  :  aucune  complication  ne  me  paraît  à 
redouter  ;  mais  je  m'avise  soudain  de  la  disposition  du  lit  par  rapport  è 


la  seule  fenêtre  de  la  chambre.  L'eafant  est  couchée  tournant  le  dos  ui 
vitrage,  et  le  lit,  lit  de  bois  en  pitchpin,  est  muni  au  chevet  d'un  panneui 
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élevé  qui  fait  écran  entre  la  fenêtre  et  la  malade.  Je  fais  placer  le  lil 
transversalement  par  rapport  &  la  fenêtre. 

Le  lendemain  6,  à  midi,  la  fièvre  est  descendue  à  S^'.g.  L'entant  éprouTe 
un  bien-être  inattendu,  l'éruption  a  disparu  au  visage  et  aux  mains, 
persiste  encore  sur  le  tronc  ;  la  toux  est  très  atténuée.  Le  soir,  k  sepi 
heures,  l'éruption  s'est  effacée  définitivement  (fig.  4J. 

OBS.  V.  —  L...  S...,  fillette  de  trois  ans,  habite  un  logement  écltiré 
par  une  très  peUte  fenêtre  donnant  sur  une  cour,  surplombée  d'un  large 
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balcon  qui  fait  ombre  et  encadrée  d'énormes  armoires,  en  sorte  que  li 
lumière,  même  en  plein  midi,  pénètre  à  peine  dans  la  pièce.  Quand  on 
me  fait  appeler,  je  trouve  l'enfant  couchée  au  fond  d'un  grand  lit  k  pan- 
neaux Élevés  (8  juin)  ;  température  3S*,4,  toux  quinteuse,  larmoiement, 
abattement.  L'êruplion  met  trois  jours  pleins  à  se  faire,  pendant  leiqueb 
l'état  général  reste  mauvais.  Le  11  au  matin,  l'éruption  apparaît  enlîn 
nettement  au  visage  ;  température  39'  ;  toux  quinteuse  fréquente.  Je  fais 
aussitôt  installer  l'arsenal  photo  thérapîque.  Majgréoelaréruption  penisle 
trois  jours,  et  la  fièvre  également  ;  la  toux  et  l'abattement  ne  cessent  pu. 
et  la  température  ne  revient  &  la  normale  que  le  IS.  La  toux  ne  rède 
qu'au  bout  de  quelques  jours  encore,  à  l'administration  d'un  loocli 
kermétisé,  et  de  gouttes  cdmantes  (fig.  5).  i 

OfiS.  Yl,  —  G...  L...,  petit  garçon  de  deux  ans  et  demi,  est  dans  det 
conditions  hygiéniques  déplorables;  malade  depuis  trois  jours  quand  on 
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me  Tait  appeler.  D'une  saleté  répugoante,  l'enfant  habite  un  taudis 
éclairé  par  une  large  porte-fenëtre.  Quand  je  le  vois,  la  fièvre  est  vive , 
3'f  ;  les  yeux  injectés,  le  corps  couvert 
d'une  éruption  confluente.  Je  fais  instal- 
ler (7  juillet)  les  rideaux  rouges  devant  le 
vilrige.  Dès  le  lendemain,  la  tempé- 
rature s'abaisse.  Le  surlendemain  la 
fièire  est  nulle,  l'éruption  est  complète- 
ment effacée  (lig.  6). 
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OBS.  VU.  —  F...  J...,  vingt-deux  ans. 
enceinte  de  trois  mois,  est  atteinte  le 
10  juin  de  céphalée,  embarras  gastrique 
et  toUK  fréquente.  Son  frère  étant  tuber- 
culeux et  elle-mËme  ayant  des  anlë- 
eédents pulmonaires  dêfecLueux,je  pense  ^'8-  ^■ 

aune  déterminaUon  thoracique  simple. 

Le  13  au  matin  de  la  conjonctivite  et  quelques  papules  au  visage  me 
font  porter  le  diagnostic  de  rougeole  qui  se  confirme  dans  la  journée. 
Température  ;  matin  39°, 4,  soir  3y°,5.  Les  rideaux  rouges  sont  installés  le 
13  terscinq  heures  de  l'après-midi.  Le  15,  l'éruption  a  disparu  totale- 
ment; la  toux  ne  persiste  plus,  et  la  malade  part  le  17  pour  la  campagne. 

Ces  sept  observations  me  paraissent  très  suggestives.  J'ai 
obtenu  en  effet,  dans  cette  série,  de  moins  beaux  succès  peut- 
être  que  précédemment  ;  mais  je  crois  avoir  analysé  les  causes 
qui  expliquent  le  retard  apporté  à  la  guérison,  et  l'enseigne- 
ment qu'on  peut  retenir  de  ces  cas  les  rend  plus  instructifs 
que  d'autres  plus  favorables.  Photothérapie  veut  dire  traite- 
ment par  la  lumière,  et,  dans  te  cas  présent,  par  la  lumière 
rouge.  Pour  que  la  thérapeutique  soit  efficace,  il  est  donc  de 
loute  nécessité  d'avoir  à  sa  disposition  des  rayons  lumineux 
ubondants,  bien  colorés,  et  il  importe  que  Icsdits  rayons  arri- 
vent directement  sur  le  malade.  Or,  dans  les  observations  IV 
et  V,  oïl  la  guérison  s'est  fait  attendre,  le  dispositif  était 
évidemment  mauvais.  La  malade  de  l'observation  IV  tournait 
le  dos  à  la  fenêtre,  et  était  abritée  par  un  panneau  du  lit 
comme  par  un  écran. 

L'éruption  a  disparu  très  rapidement  dès  que  les  rayons 
lumineux  ont  pu  agir.  La  malade  de  l'observation  V  était 
plutôt  soumise  aune  obscurité  rouge  qu'à  de  la  lumière  rouge, 
lie  par  l'agencement  de  ta  chambre  qu'elle  occupait,  inconvé- 
nient auquel  je  n'ai  pu  remédier.  Par  contre,  les  malades  chez 
lesquels  la  ptiotothérapie  a  paru  ta  plus  active  (observations  1, 
II,  111  et  VII)  étaient  tous  les  quatre  dans  des  conditions 
particulièrement  favorables  :  chambre  de  dimension  moyenne 
pourvue  de  deux  larges  fenêtres,  éclairant  bien  directement 
AncD.  Di  HÉDtc.  on  ehf«»ti,  1900.  III  —  35 
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le  lit  du  malade.  Ces  faits  méritaient  d*être  signalés,  car  il  ne 
suffit  pas  d'appliquer  une  méthode,  il  faut  encore  la  bien 
appliquer.  A  côté  de  ces  remarques,  il  est  un  point  que  je  désin^ 
éclaircir.  C'est  une  erreur  qui  provient  sans  doute  d'un  défaut 
d'exposition  dans  mes  articles  précédents.  La  lanterne  rou^e. 
que  je  fais  installer  dans  la  chambre  de  mes  malades,  est  uni> 
quement  destinée  à  éclairer  les  personnes  dont  la  présence  e^{ 
nécessaire  dans  la  pièce,  et  non  à  agir  pendant  lanuitcoromt' 
source  lumineuse  rouge  ;  le  foyer  serait  trop  faible  pour  être 
actif.  Ce  qui  donne  plus  de  poids,  à  mon  sens,  aux  remarques 
que  j'ai  exposées  plus  haut,  c'est  la  constatation  que  j*ai  pu 
faire,  de  la  rapidité  plus  grande  de  la  disparition  des  élémeiil> 
éruptifs  sur  les  parties  découvertes  (obs.  I  et  III). 

Ceci  dit,  j'en  reviens  à  Tarticle  publié  par  M.  le  D*"  Combv 
et  auquel  j'ai  fait  allusion  plus  haut.  Le  D'  Comby  expose 
comparativement  quatre  cas  de  rougeole  observés  chez 
quatre  enfants  d'une  môme  famille.  Le  seul  qui  ait  été  traité 
par  la  photothérapie  est  le  premier  atteint,  l'introducteur,  en 
somme,  du  germe  infectieux  dans  la  famille.  Ce  cas  a  été  le 
plus  grave  ;  mais  il  faut  remarquer  que  les  enfants  ont  été 
d'autant  moins  malades  que  la  contagion  a  été  plus  tardive. 
Je  ne  sais  d'ailleurs  quelle  aurait  été  l'évolution  de  la  rougeole 
traitée  au  moyen  de  la  lumière  rouge  par  le  D""  Comby,  si 
ce  procédé  n'avait  pas  été  employé;  j'ignore  quelles  compli- 
cations auraient  pu  se  produire  et  ont  peut-être  été  évitées. 
Mais  ce  que  je  voudrais  surtout  savoir,  aujourd'hui  que  l'expé- 
rience m'a  édifié  personnellement  à  ce  sujet,  c'est  comment  la 
photothérapie  a  été  instituée  :  si  la  chambre  était  largement 
ajourée?  si  les  rayons  rouges  dardaient  directement  sur  le 
petit  malade?  quelle  place  occupait  le  lit  dans  la  chambre?  etc. 
Le  D'  Comby  qui,  pas  plus  que  moi,  n'a  de  parti  pris, 
conviendra  certainement  de  la  valeur  que  peuvent  avoir  les 
circonstances  que  je  viens  d'énumérer.  Et  j'espère  que  de  nou- 
veaux cas,  moins  restreints,  viendront  élucider  la  question 
qu'un  simple  médecin  comme  moi  a  inévitablement  du  mal  à 
approfondir,  vu  le  petit  nombre  de  cas  soumis  à  sa  surveillance. 
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TUBERCULOSE  CHEZ  UN  NOURRISSON 

DE   ClNQUAiNTE-SIX   JOURS 
Par  le  0'  J.  GOMBT. 

On  S€dt  que  la  tuberculose  est  excessivement  rare  chez  les  enfants 
de  moins  de  trois  mois;  sur  118  autopsies  d'enfants  de  zéro  à  trois 
mois  morts  à  la  crèche  de  Thôpital  des  Enfants-Malades,  je  n'ai 
trouvé  qu'un  seul  cas  de  tuberculose,  soit  un  pourcentage  de  moins 
de  1  p.  100  (0,84  p.  100);  par  contre,  de  trois  à  six  mois  le  pourcen- 
tage s'est  élevé  à  13  p.  100  et,  dans  la  seconde  année,  il  a  dépassé 
35  p.  100. 

A  mesure  donc  qu'on  s'éloigne  de  la  naissance,  la  tuberculose 
infantile  devient  de  plus  en  plus  fréquente  (consultez  à  ce  sujet  le 
mémoire  que  j'ai  publié  dans  les  Archives  de  médecine  des  enfants^ 
mai  1898). 

Les  cas  de  tuberculose  des  nouveau-nés  ont  été  invoqués  par  les 
partisans  de  l'hérédité  de  la  tuberculose  ;  on  a  supposé  qu'un  enfant 
de  moins  de  trois  mois  ne  pouvait  pas  présenter  de  foyers  caséeux 
dans  ses  g'anglions  bronchiques  ou  ses  poumons,  s'il  n'avait  été 
infecté  avant  la  naissance,  c'est-à-dire  s'il  n'avait  reçu  le  germe  do 
ia  tuberculose,  in  utero,  par  la  voie  placentaire. 

Cette  transmission  placentaire  de  la  tuberculose  maternelle 
existe;  mais  elle  est  infiniment  rare.  Au  contraire  la  contagion 
familiale  s'exerce  avec  efficacité  dès  la  naissance  et  en  peu  de  temps 
i'enfant  peut  présenter  des  foyers  de  tuberculose  avancée. 

Le  cas  suivant  en  est  un  exemple. 

Le  28  octobre  1899,  P...  Augustine,  âgée  de  un  mois,  entre  à  la  crèche 
de  Thôpital  des  Enfants-Malades. 

Â.  H.  Le  père,  âgé  de  vingt-six  ans,  est  très  bien  portant;  la  mère, 
vingt-cinq  ans,  tousse  beaucoup  et  semble  atteinte  de  tuberculose  pulmo- 
naire. Elle  a  eu  deux  autres  enfants  :  l'ainé  âgé  de  trois  ans  et  demi,  bien 
portant,  le  second  mort  à  dix-sept  mois  de  granulie  à  la  suite  de  rougeole. 

Â.  P.  Naissance  à  terme,  accouchement  normal  ;  pendant  trois  semaines 
l'enfant  a  été  nourrie  au  sein  par  sa  mère,  puis  elle  a  été  confiée  à  une 
nourrice  qui  lui  a  donné  du  lait  de  vache  bouilli  dans  un  biberon  sans 
tube.  Elle  ne  serait  malade  que  depuis  huit  jours  ;  début  par  des  vomisse* 
ments  et  de  la  diarrhée  verte. 
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État  actucL  — Au  moment  de  l'entrée,  l'enfant  pèse  3  k.  200,  elle  dimi- 
nue les  jours  suivants  quoique  sa  diarrhée  se  soit  amendée  sous  H nfluenre 
du  lait  stérilisé  et  que  les  vomissements  aient  disparu.  Erythème  des 
fesses,  bulles  de  pemphigus  au  talon,  rien  àTauscultalion,  pas  de  fièvre. 

En  résumé,  symptômes  de  gastro- entérite  subaiguë  comme  on  en  voit 
si  fréquemment  chez  les  enfants  nourris  au  biberon.  Diète  hydrique, 
bismuth. 

La  petite  malade  succombe  le  22  novembre,  trente-cinq  jours  apr^s  son 
entrée  à  Thôpital,  sans  avoir  toussé  ni  présenté  de  fièvre  à  aucun  moment. 
Le  thermomètre,  placé  dans  le  rectum,  a  constamment  accusé  37*, i  ou 
37%2  le  matin,  37<»,4  le  soir. 

\utopsie  le  23  novembre,  vingt-cinq-heures  après  la  mort.  Quoique  le 
diagnostic  porté  pendant  la  vie  ait  été  gastro-entérite  vulgaire,  on  ne  trouve 
pas  de  lésions  appréciables  de  Tintestin.  L'estomac  parait  dilaté.  Les  reins 
offrent  à  la  coupe  de  nombreux  infarctus  uriques. 

La  rate  présente  quelques  granulations  tuberculeuses  récentes  ;  rien  au 
foie,  au  cœur,  au  cerveau. 

L'appareil  respiratoire  présente  des  lésions  tuberculeuses  avancées  : 
tubercule  jaune,  caséeux,  gros  comme  un  pois  à  la  base  du  poumon 
gauche;  autour  de  ce  foyer  se  voit  un  semis  de  granulations  fines; pas 
d'autres  lésions  pulmonaires.  Mais  les  ganglions  du  hile  du  même  c6té 
sont  gros,  durs  et  caséeux.  En  somme  tuberculose  limitée,  mais  déjà 
ancienne  du  poumon  gauche  et  des  ganglions  du  hile,  sans  dissémination 
abondante. 

Nous  voyons  donc  une  tuberculose  pulmonaire  et  ganglion- 
naire ayant  débuté  dans  les  premières  semaines  de  la  vie.  restée 
latente,  découverte  seulement  à  Tautopsie  chez  une  fillette  dont  la 
mère  était  tuberculeuse. 

Faut-il  voir,  dans  ce  fait  rare  mais  non  unique,  un  exemple  de 
tuberculose  congénitale,  ou  ne  devons-nous  pas  admettre  une  tuber- 
culose par  contagion  maternelle  ? 

S'il  s'agissait  d'une  tuberculose  héritée,  non  acquise,  transmise 
à  l'enfant  par  la  voie  placentaire,  on  ne  voit  pas  bien  pourquoi  elle 
se  serait  cantonnée  à  un  point  très  limité  du  poumon  gauche  et  aux 
ganglions  tributaires.  Cette  localisation  étroite  de  la  maladie  rap- 
prochée de  la  notion  que  l'enfant,  après  sa  naissance,  est  restéo  en 
contact  pendant  trois  semaines  avec  une  femme  tuberculeuse  qui 
lui  donnait  le  sein,  est  en  faveur  de  la  contagion.  La  contagion  a  eu 
grandement  le  temps  d'agir,  et  nous  ne  devons  pas  être  étonné  d'en 
constater  les  effets. 

Nous  admettons  sans  hésiter  que  notre  petite  malade  a  été  con- 
tagionnée  par  sa  mère  et  nous  considérerons  simplement  son  cas 
comme  un  exemple  de  tuberculose  précoce  par  inhalation. 

La  conclusion  qu'il  faut  en  tirer  est  la  suivante.  Un  nouveau-né 
issu  de  mère  tuberculeuse  ne  sera  pas  allaité  par  elle  ;  il  devra,  le 
jour  même  de  sa  naissance,  être  éloigné  d'elle  et  confié  à  une  nour- 
rice mercenaire.  S'il  reste  avec  sa  mère,  il  risque  beaucoup  d  être 
contagionné;  s'il  est  élevé  dans  une  famille  indemne,  il  échappera 
à  la  tuberculose. 
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CONGRÈS  DE  MÉDECINE. 

Section  de  médecine  de  l'enfance. 

La  première  séance  de  la  section  de  médecine  de  Tenfance  a  eu 
lieu  le  2  août,  sous  la  présidence  du  professeur  Grancher,  à  la  Sor- 
bonne  (amphithéâtre  Turgot). 

Ont  été  nommés  par  acclamation,  présidents  d'honneur:  pour 
TAllemagne,  MM.  0.  Heubner,  A.  Baginsky,  Seitz;  pour  TAu- 
triche-Hongrie,  MM.  Monti,  Escherich,  Bôkay  ;  pour  les  Etats- 
Unis,  M.  Jacobi  ;  pourl'Itdie,  MM.  Fr.  Fede,  G.  Mya,  L.  Concetti  ; 
pour  TEspagne,  M.  Martinez  Vargas,  M.  G.  Alvarez;  pour  la 
Suisse,  M.  d'EspiNE,  M.  Combe;  pour  la  Norvège,  M.  Johan- 
NESSEN  ;  pour  la  Russie,  MM.  Filatow,  Jablokow,  Rauchfuss  ; 
pour  la  Turquie,  M.  Violi.  Ont  été  nommés  vices-présidents,  pour 
les  départements  :  MM.  Baumel,  Ausset,  Haushalter,  Weill, 
Bézy,  Delmas,  Saint-Philippe,  Moussous. 

Dans  les  séances  des  3, 4,  G,  7  août,  ont  été  lus  les  différents  rap- 
ports dont  nous  dlons résumer  les  données  principales. 

Sur  la  première  question  «Allaitement  artificiel»,  M.  Jacobi 
(New- York)  montre  que  le  lait  de  vache  bouilli,  pasteurisé,  stéri- 
lisé, ne  reproduit  jamais  le  lait  humain.  Cependant  il  a  Tavantage 
d'être  privé  de  germes  et  son  usage  s'impose  dans  les  grandes 
villes.  Quand  il  constitue  Talimentation  exclusive  de  Tenfant,  il 
l'expose  à  la  constipation,  à  la  diarrhée,  au  rachitisme,  au  scorbut. 
Celait  doit  être  dilué.  Les  décoctions  de  céréales  conviennent  pour 
diluer  Texcès  de  caséine  du  lait  de  vache.  Il  faut  ajouter  de  la 
saccharose,  de  la  graisse,  et  même  du  chlorure  de  sodium.  Il  est 
préférable  de  préparer  soi-même  le  lait,  dans  Tallaitement  artificiel, 
plutôt  que  de  Tacheter  tout  préparé. 

M.  0.  Heubner  (Berlin)  dit  que  les  laits  d'animaux  (vache, 
chèvre)  ne  diffèrent  pas  plus  du  lait  de  femme,  que  la  viande  de 
porc  ne  diffère  de  celle  de  bœuf.  Leur  valeur  nutritive,  leur  énergie 
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potentielle  sont  à  peu  près  les  mêmes.  L'intestin  du  nourrisson  sain 
est  capable  de  digérer  le  lait  de  vache  comme  le  lait  de  femme, 
mais  avec  plus  de  peine,  et  en  laissant  plus  de  résidus.  Il  y  a  en 
outre  les  dangers  d'infection  contre  lesquels  le  lait  féminin  est  pré- 
muni. La  fabrication  du  lait  stérilisé  constitue  à  ce  point  de  vue  le 
plus  grand  progrès  du  siècle.  Il  suffit  de  chauffer  le  lait  cinq  à 
dix  minutes  à  65®  pour  le  rendre  inoffensif.  Quand  le  nourrisson 
est  dyspeptique,  Tallaitement  artificiel  devient  très  difficile.  H 
faut  diluer  au  tiers  avec  eau  bouillie,  ajouter  du  sucre  (7  p.  100;, 
de  la  soupe  à  la  farine  de  biscotte,  préférable  à  la  simple  farine  de 
céréales.  Il  faut  tâtonner;  si  Ton  échoue,  il  faut  revenir  au  lait 
féminin. 

M.  MoNTi  (Vienne)  pense  que  le  lait  employé  dans  Tallai- 
tement  artificiel  doit  se  rapprocher  du  lait  de  femme  par  sa 
composition.  Il  faut  abaisser  Tacidité  du  lait  de  vache  par  Taddition 
de  carbonate  de  potasse,  réduire  par  le  coupage  l'excès  de  caséine.  Il 
recommande  le  coupage  avec  du  petit  lait,  et  l'addition  de  graisse, 
de  sucre.  Quant  à  la  stérilisation,  il  estime  qu'un  chauffage 
à  60°  pendant  dix  minutes  est  suffisant,  en  conservant  le  lait  au 
frais  (6®). 

M.  JoHANNESSEN  (Christiania)  conseille  la  pasteurisation  à  70* 
qui  altère  peu  la  composition  du  lait,  et  la  consommation  dans  les 
douze  heures. 

M.  Variot  (Paris)  déclare  impropre  h  l'allaitement  artificiel  les 
laits  impurs  stérilisés  tardivement  tels  que  ceux  des  grandes  villes.  Il 
vaut  mieux  stériliser  le  lait  sur  place  avant  de  l'emporter  dans  les 
villes.  Un  bon  procédé  est  déporter  à  115°  le  lait  embouteillé  dans 
de  petits  flacons  où  il  se  conserve  quinze  jours  et  plus.  Le  lait 
industriellement  stérilisé  est  très  maniable  en  grand,  et  au  dispen- 
saire de  Belleville  on  en  distribue  150  litres  par  jour.  A  partir  de 
deux  ou  trois  mois,  les  nourrissons  supportent  ce  lait  pur.  Avant 
cet  âge,  on  peut  couper  avec  un  tiers  ou  un  quart  d'eau  bouillie  et 
ajouter  du  sucre  en  poudre.  Il  faut  signaler  cependant,  comme  assez 
fréquente,  non  pas  la  maladie  de  Barlow  ni  le  rachitisme,  mais  la 
constipation  et  l'anémie. 

Sur  la  deuxième  question  «  Infections  et  intoxications  gastro- 
intestinales  CHEZ  LES  enfants  DU  PREMIER  AGE  »,  M.  ESCHERICH 

(Gratz)  montre  que  les  germes  des  selles  des  nourrissons  sont  très 
multiples.  Les  colibacilles  présents  dans  les  selles  d'un  nourrisson 
sont  dérivés  d'une  même  espèce,  habitant  le  tube  intestinal  de  cet 
individu.  Il  distingue:  1°  les  intoxications  dues  à  une  décompo- 
sition exogène  ;  2®  l'infection  du  chyme  ;  3®  les  maladies  infec- 
tieuses de  l'intestin.  A  la  production  des  deux  premiers  groupes, 
peuvent  concourir  tous  les  saprophytes  du  lait  et  de  l'intestin 


CONGRÈS  DE   MÉDECINE  551 

{Bacterium  lactis^  protéolytes,  proteus).  Pour  le  troisième  groupe, 
on  trouve  les  microbes  pathogènes,  el  particulièrement  chez  le  nour- 
risson, les  staphylocoques,  streptocoques,  colibacilles,  streptothrix, 
bacilles  pyocyaniques.  Fréquence  des  infections  mixtes. 

M.  Baoinsky  (Berlin)  distingue  les  troubles  fonctionnels  et  les 
altérations  anatomiques.  Us  ont  pour  origine,  tantôt  des  infections 
ou  intoxications  endogènes  {B.  coli^  B,  lactiSy  etc.],  tantôt  des 
infections  ou  intoxications  exogènes  (saprophytes  ou  microbes 
vulgaires  introduits  avec  les  aliments  et  devenus  accidentellement 
virulents,  substances  toxiques  contenues  dans  les  aliments).  Les 
microbes  qui  causent  les  diarrhées  d'été  ne  sont  pas  spécifiques. 
L'invasion  du  sang  par  les  microbes  venus  de  Tintestin  est  excep- 
tionnelle. 

M.  Fr.  Fede  (Naples)  étudie  l'évolution  clinique  des  troubles 
digestifs  et  des  diarrhées  des  nourrissons  avec  leurs  conséquences 
atrophie,  rachitisme,  tuberculose,  cachexie).  II  recommande  la 
diète  hydrique  dans  les  poussées  aiguës,  Tallaitement  féminin,  le 
changement  d'air  (lieu  élevé  et  boisé),  la  désinfection  intesti- 
nale, etc. 

M.  Marfan  (Paris)  souligne  la  prédisposition  du  nourrisson  à  la 
gastro-entérite,  prédisposition  liée  h  un  tube  digestif  non  achevé. 
Il  décrit  quatre  groupes  étiologiques  :  !•  gastro-entérites  dyspep- 
tiques^ par  suralimentation  ou  ablactation  prématurée  (intoxication 
et  infection  endogènes)  ;  2*  gastro-entérites  infectieuses  primi- 
tices  (infections  exogènes,  microbes  pathogènes  introduits  par  la 
bouche  avec  le  lait);  3°  gastro-entérites  toxiques  primitives  résul- 
tant de  la  pénétration  d'une  substance  toxique  ;  4®  gastro-entérites 
secondaires  à  diverses  maladies. 

Parmi  les  influences  qui  favorisent  ces  gastro-entérites,  il  faut 
signaler  la  chaleur,  le  froid,  la  dentition. 

A  propos  de  la  troisième  question  «  Tuberculose  infantile  », 
M.  d'EspiNB  (Genève)  insiste  sur  la  contagion  et  la  prophylaxie  : 
la  tuberculose  infantile  est  acquise  par  contagion,  par  inhalation 
de  crachats,  par  ingestion  de  lait  cru,  par  les  baisers  suspects. 
Chez  les  petits  enfants,  le  point  de  départ  est  dans  les  ganglions 
bronchiques.  L'enfant  peut  se  tuberculiser  à  l'école.  L'inoculation 
cutanée  est  assez  rare.  La  prédisposition  héréditaire  favorise  la 
contagion. 

Comme  prophylaxie,  il  faut  d'une  part  empêcher  la  contagion, 
d'autre  part  diminuer  la  réceptivité  de  l'enfant. 

M.  HuTiNEL  (Paris),  parlant  de  l'hérédité  de  la  tuberculose, 
admet  la  possibilité  de  la  transmission  du  germe  in  utero  (hérédo- 
conlagion).  Cette  hérédo-contagion  est  très  rare.  11  y  a  surtout  une 
hérédo-prédisposition  qui  augmente  la  gravité  de  la  maladie.  Il 
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faut  protéger  Tenfant  contre  le  milieu  familial  infecté.  11  faul 
déceler  de  bonne  heure  les  foyers  latents,  faire  un  diagnostic  pré- 
coce, point  de  départ  d'une  thérapeutique  efficace. 

M.  A.  Moussous  (Bordeaux)  passe  en  revue  les  formes  clinique;) 
de  la  tuberculose  du  premier  âge. 

Il  y  a  deux  formes  principales  :  !•  tuberculose  généralisée  aiguë; 
2*  tuberculose  généralisée  chronique.  Le  point  délicat  est  le 
diagnostic.  La  séro-i^éaction  tuberculeuse  doit  être  essayée. 

M.  RicHARDiÈRE  (PaHs)  étudie  aussi  les  formes  cliniques  de  la 
tuberculose  du  premier  âge. 

Sur  la  quatrième  question  «  Méningites  aiguës  non  tuber- 
culeuses »,  M.  Mya  (Florence)  montre  que  la  plupart  de  ces 
méningites  sont  dues  au  méningocoque  intra-cellulaire  qui  n'a 
rien  de  commun  avec  le  pneumocoque  (type  suraigu  ou  aigu,  type 
subaigu).  Puis  viennent  la  méningite  à  Diplococcus  lanceolatm 
capsulatus^  la  méningite  à  streptocoques^  à  bacille  d*Eberth,  etc. 
Ces  infections  méningées  se  font  par  la  voie  sanguine.  Les  autres 
formes  [méningites  d^  origine  toxi-infectieuse  et  toxique 
sont  mieux  dénommées  hydrocéphalie  aiguës  hyperhydrose  cén^- 
bro-spinalCt  etc. 

M.  Nbtter  (Paris)  distingue  les  méningites  secondaires  aux 
otites,  les  méningites  secondaires  à  la  pneumonie,  à  la  fièvre 
typhoïde,  les  méningites  primitives.  Il  insiste  sur  la  valeur  du  signe 
de  Kernig,  sur  la  ponction  bulbaire.  Comme  traitement  il  recom- 
mande cette  ponction  et  les  bains  chauds. 

M.  L.  CoNGETTi  (Rome)  fait  également  un  rapport  sur  les 
méningites  aiguës  non  tuberculeuses  et  recommande  la  ponction 
lombaire  surtout  comme  moyen  de  diagnostic. 


ANALYSES 


PUBLlCATIOyS  PÉRIODIQUES 

Cancer  of  the  stomach  in  the  young  (Cancer  de  Testomac  dans  le  jeune 
âge),  par  le  D'  William  Osler  et  M.  Th.  Me  Crae  {The  JV.  Y.  med.  jowm. 
21  avrii  i900). 

Au-dessous  de  dix  ans,  on  ne  connaît  que  six  cas  de  cancer  de  Testomac. 
Un  cas  douteux  de  cancer  du  pylore  a  été  observé  chez  un  nouveau-né 
qui  mourut  à  cinq  semaines  par  Thomas  Williamson  (London  and 
Edinb,  Mont hly  jour,  y  1841).  Un  autre  cas  a  été  recueilli  par  Cullingworth 
chez  un  nouveau-né  qui  mourut  à  vingt-neuf  jours.  L*examen  histolo- 
gique  montra  un  épithélioma  à  cellules  cylindriques  (Brit.  med.  jour,,  1877). 
Un  enfant  de  dix-huit  mois,  observé  par  Kaulich  [Prag.  med,  Woch,,  1864), 
avait  une  tumeur  abdominale  qui  Intéressait  l'estomac,  mais  on  ne  sait 
si  ce  dernier  était  pris  secondairement  ou  primitivement.  Dans  le  cas  de 
Kuhn  [Lancet^  1897),  Williams  pense  à  un  adéno-carcinome  congénital. 
Le  cas  de  Widerhofer  (Jahr,  f,  Kind,^  vol.  II),  a  trait  à  un  enfant  de 
soixante  jours  pouvant  avoir  un  cancer  secondaire  de  l'estomac.  Âshby  et 
Wright  ont  vu  un  enfant  de  huit  ans  ayant  de  la  distension  abdominale; 
quelques  mois  après,  douleur  et  tumeur  à  droite  de  Tombilic.  L'autopsie 
montre  Testomac,  le  duodénum  et  le  côlon  transverse  unis  ensemble. 
Estomac  dilaté,  parois  épaissies,  pylore  n'admettant  que  la  phalangette. 

Dans  la  région  pylorique,  du  côté  du  cardia,  on  voyait  deux  petites 
productions  pisiformes,  et  du  côté  duodénal  une  cavité  irrégulière  pro- 
venant de  Faction  destructive  du  néoplasme. 

L'examen  microscopique  montra  une  tumeur  à  épithélium  cylindrique. 

Moore  [Trans,  of  the  path.  Soc,  1885)  a  vu  une  fille  de  treize  ans  qui 
vomissait  depuis  deux  jours  quand  elle  mourut.  Â  Tautopsie,  on  trouva 
une  tumeur  carcinomateuse  mesurant  trois  pouces  de  diamètre  dans  la 
région  du  cardia.  Scheffer  (Jahr,  f,  Kind.,  1880),  a  vu  un  garçon  de 
quatorze  ans,  considéré  comme  atteint  de  néoplasme  de  la  rate,  parce 
qu'il  présentait  une  tumeur  de  Thypocondre  gauche.  Â  Tautopsie,  cancer 
encéphalolde  de  Testomac.  Jackson  (Proc.  of  the  Boston  Soc,  vol.  V),  cite 
un  garçon  de  quinze  ans  mort  de  cancer  de  Testomac.  Dans  tous  ces  cas 
les  symptômes  ont  été  des  plus  obscurs.  On  peut  dire  que,  dans  Tenfance, 
le  cancer  de  Testomac  est  latent,  méconnu,  découvert  seulement  à  Tau- 
topsie;  cependant  il  a  une  marche  rapide. 

Corps  étranger  métallique  des  Yoies  digestiyes,  senrice  rendu  par  la 
radioscopie,  ezpolsion  spontanée,  par  MM.  A.  Démons  et  Médieuz  {Joum, 
deméd.  de  Bordeaux,  11  mars  1900). 

Le  22  juin  1899,  à  six  heures  quarante-cinq  du  matin,  à  Saint-Maixent, 
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un  enfant  de  dix  mois,  sevré  depuis  cinq  jours,  avalait  un  instrument 
destiné  à  nettoyer  les  peignes  fins.  Le  D**  Jacquemin  procède  aussitôt  i 
un  examen  radioscopique  et  aperçoit  Fobjet  dans  la  grande  courbure  de 
Testomac;  il  était  à  plat  et  horizontal.  Cet  instrument  est  composé  de 
deux  parties,  une  supérieure  en  plomb  ayant  la  forme  d*une  lyre  et  une 
inférieure  formée  de  neuf  lames  d*acier,  parallèles  et  rapprochées  (Ion- 
loueur  totale  53  millimètres,  largeur  maxima  15  millimètres). 

M.  Médieux  voit  Tenfant  trois  quarts  d'heure  après;  un  nouvel  examen 
radioscopique  montre  la  projection  de  Tombre  de  Tobjet  au  niveau  da 
bord  steinal  droit  ;  il  est  alors  placé  de  champ.  L*enfaïit  va  bien,  on  ne 
lui  donne  que  de  l'eau.  Â  sept  heures  du  soir,  en  présence  de  M.  Démons, 
la  radios'copie  montre  le  corps  étranger  dans  la  fosse  iliaque  droite,  an 
point  de  Me  Bumey.  Le  lendemain  (23  juin),  la  radioscopie  est  négative. 
A  dix  heures  Tenfant  placé  sur  le  vase  rend  sans  effort  le  corps  étranger 
au  milieu  des  matières  fécales.  Le  corps  étranger  avait  mis  vingt-sept 
heures  et  quart  pour  arriver  à  Tanus. 

Cet  exemple  montre,  après  bien  d'autres,  avec  quelle  facilité  les  corps 
étrangers,  même  volumineux,  cheminent  dans  le  tube  digestif  des 
«nfants.  11  ne  faut  jamais  se  hâter  d'intervenir. 

A  brass  screw  swallowed  by  an  infant  aged  lifteen  months  (Vis  de 
cuivre  avalée  par  un  enfant  de  quinze  mois),  par  A.  Warixg  [BriL  med. 
joiirn.t  2  décembre  1899). 

Un  enfant  de  quinze  mois  est  conduit  à  l'auteur  le  24  avril  avec  le  ren> 
seignement  suivant  :  déglutition  d'une  vis  de  cuivre  ayant  3  centimètres 
-de  long  sur  5  millimètres  de  diamètre.  Pendant  que  l'enfant  jouait,  sa 
mère  avait  été  tout  à  coup  surprise  en  entendant  un  violent  accès  de  toux 
^pasmodique  et  prolongée.  Soupçonnant  une  osbtruction,elle  avait  plongé 
le  doigt  dans  la  bouche  de  l'enfant  et  senti  la  vis  au  fond  de  la  gorge, 
«'efforçant  de  la  retirer,  mais  le  corps  étranger  fut  avalé.  L*enfant  fut 
alors  soulagé  et  quand  il  fut  apporté  au  médecin,  une  demi-heure  après 
l'accident,  il  était  bien.  Un  vomitif  ne  put  faire  expulser  le  corps  étranger. 

Considérant  le  grand  volume  de  la  vis,  on  pouvait  craindre  qu'elle  ne 
pût  sortir  par  les  voies  naturelles.  Fallait-il  donc  aller  la  ciiercher  dans 
l'estomac  ou  ne  valait-il  pas  mieux  laisser  agir  la  nature?  L'auteur 
adopta  ce  second  parti,  croyant  qu'un  corps  étranger,  qui  a  une  fois  franchi 
l'œsophage,  doit  franchir  les  autres  parties  du  tube  digestif.  En  effet,  le 
cinquième  jour,  on  trouva  la  vis  dans  les  garde-robes.  Ce  cas  montre 
qu'il  ne  faut  pas  se  presser  d'intervenir  chirurgicalement  dans  les  corps 
étrangers  du  tube  digestif. 

Taberculose  pnlmonaire  et  intestinale  chez  on  enfant  de  quatre  mois, 
tnberculose  miliaire  terminale  apyrétiqae,  par  le  D**  H.  Audeoud  {Rmte 
méd.  de  la  Suisse  rom.,  20  février  1900). 

Enfant  de  quatre  mois  conduit  le  19  novembre  1899;  mère  morte  de 
phtisie  en  octobre.  Poids:  2925  grammes,  soit  la  moitié  du  poids  normal; 
pas  de  lièvre,  toux  nulle  ou  insignifiante,  rÀles  de  bronchite.  Affaiblis- 
sement progressif,  mort  le  28  novembre. 

Autopsie,  —  Les  poumons  sont  farcis  de  tubercules,  ganglions  péri- 
bronchiques  caséeux;  granulie  delà  rate,  de  l'intestin,  etc. 

11  ne  s^agit  pas  de  tuberculose  congénitale  ;  la  mère,  avant  de  mourir,  a 
vécu  trois  mois  avec  son  fils  qu'elle  a  embrassé  et  infecté.  La  première 
manifestation  a  été  une  tuberculose  des  ganglions  trachéo-bronchiques  et 
des  poumons  (tuberculose    caséeuse  à  forme  broncho-pneumonique). 
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Llafection  s*est  évidemment  faile  par  la  voie  respiratoire,  car  les  gan- 
glions bronchiques  présentent  la  lésion  la  plus  avancée  et  la  plus 
ancienne.  La  tuberculose  ulcéreuse  de  l'intestin  avec  altération  des 
ganglions  mésentériques  est  une  lésion  secondaire.  La  tuberculose 
miliaire  aiguë  a  marqué  le  stade  terminal  du  processus  (miliaire 
récente  du  foie,  des  reins,  de  la  rate,  etc.);  elle  a  évolué  sans  fièvre 
et  d'une  façon  latente. 

A  case  ci  tetanus  treated  by  antitetanic  semm,  recovery  (Tétanos 
traité  par  le  sérum  antitétanique,  guérison),  par  le  D'  Murray  {Indian 
médical  Recordf  28  mars  1900). 

Garçon  de  dix  ans  vu  le  5  décembre  1899,  dans  une  rigidité  complète, 
avec  opisthotonos,  n'a  pu  avaler  depuis  douze  heures.  Étant  en  train  de 
jouer  il  y  a  neuf  ou  dix  jours,  une  pierre  Ta  blessé  sur  le  dos  du 
pied.  La  plaie  fut  lavée  peu  de  temps  après  et  on  n'y  prit  plus 
garde.  Le  2  décembre,  malaise,  douleur  dans  le  dos,  puis  symptômes 
tétaniques  de  plus  en  plus  accusés  :  rire  sardonique,  raideur  de  tous  les 
muscles,  crises  fréquentes,  trismus,  dysphagie.  Dans  la  nuit  du  5  au 
6  décembre,  chloroforme,  excision  de  la  plaie,  10  centimètres  cubes  de 
sérum  en  injection  sous-cutanée,  50  centigrammes  de  chloral  et  de 
bromure  toutes  les  quatre  heures. 

Le  6,  même  état;  chloroforme,  sérum  de  nouveau,  alimentation  par 
la  sonde  nasale.  Le  7,  amélioration,  le  lait  a  pu  être  dégluti  ;  les 
injections  sont  continuées  jusqu'au  14  décembre  (neuf  en  tout),  ainsi  que  le 
chloroforme.  Peu  de  jours  après  chaque  injection,  éry thème  autour  de 
la  piqûre.  On  assura  le  fonctionnement  de  Tintestin  avec  le  calomel  et 
les  lavements.  Le  16  décembre  on  réduit  le  choral  à  50  centigrammes 
toutes  les  six  heures  et  le  19  décembre  toutes  les  huit  heures;  le  23,  on 
cesse.  Pas  de  fièvre,  pouls  entre  80  et  100.  Guérison. 

Tetanns  snpenrening  otorrhœa  and  complicated  by  pnenmonia,  recovery 
ander  chloral  (Tétanos  succédant  à  une  otorrhée  avec  complication  de 
pneumonie,  guérison  par  le  chloral),  par  V.  Di^shaw  {Indian  médical 
Record,  28  février  1900). 

Fille  de  treize  ans  traitée  depuis  quinze  jours  pour  une  otorrhée  ; 
l'écoulement  s'arrête  tout  à  coup  et  l'enfant  présente  du  trismus,  des 
spasmes,  de  la  dyspnée.  Le  médecin  n'est  appelé  que  onze  jours  après, 
alors  que  les  symptômes  de  tétanos  étaient  au  maximum.  11  prescrit  la 
teinture  de  chanvre  indien  (X  gouttes  toutes  les  quatres  heures).  Le  quin- 
zième jour,  on  peut  introduire  à  travers  les  dents  serrées  une  dose  de 
bromure  d'ammonium  avec  chloral  ;  en  deux  jours  la  rigidité  disparaît 
aux  membres  et  le  trismus  cède  vers  le  dix-huitième  jour.  Le  dix-neu- 
vième jour,  un  lavement  ramène  des  scybales;  pendant  la  nuit,  toux 
pénible,  début  de  pneumonie  ;  le  vingt-sixième  jour,  état  grave  avec 
inconscience,  extrémités  froides,  pouls  insensible.  Enveloppements 
chauds,  50  centigrammes  de  carbonate  d'ammoniaque  toutes  les  demi- 
heures  jusqu'à  réchauffement.  Guérison.  Sauf  l'otorrhée,  l'enfant  n'avait 
aucune  lésion  qui  pût  expliquer  le  tétanos. 

Tétanos,  injections  intra-cérôbrale8(10c.c.  dans  chaque  lobe  cérébral), 
injections  sous-cntanées,  chloral  et  morphine  à  très  petites  doses, 
amputation  de  la  jambe,  guérison,  par  le  D^  Letoux  {L'Anjov  médical, 
septembre  1899). 

Garçon  de  quatorze  ans  ayant  eu  le  pied  écrasé  par  une  charrette 
le  29  avril  1899,  à  onze  heures  du  matin;  entré  à  l'hôpital  de  Vannes 
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le  30  avril  avec  une  articulation  ouverte  (plaie  anfractueuse,  péroné  à  nu» 
suppuration). 

Le  7  mai,  léger  trismus.  On  donne  alors  une  potion  au  chloral  et  bro- 
mure. Température  37<*,5  le  matin,  38<*,5  le  soir.  Le 8  mai,  raideur  da  coa, 
ventre  dur,  légères  crises  ;  injections  sous-cutanées  d*antitoxine  le  matin. 
A  deux  heures  et  demie,  première  injection  intra-cérébrale  de  10  centi- 
mètres cubes  dans  un  lobe  frontal  (durée  :  vingt-sept  minutes).  Le  soir, 
dents  plus  serrées,  crises  plus  fortes  ;  5  grammes  de  chloral  dans  la  nuit  ; 
température  le  soir  40*', 8,  pouls  130.  Le  9  mai,  la  bouche  s^ouvre  mieux, 
cou  moins  raide,  ventre  souple  ;  injection  de  10  centimètres  cubes  dans 
Tautre  lobe  frontal  en  vingt-quatre  minutes.  Lavage  de  la  plaie  à  Teau 
oxygénée  ;  un  tube  de  sérum  antitoxique  est  versé  sur  elle.  La  tempéra- 
ture est  de  39*^,5  le  matin,  39<*,2  le  soir.  Le  10  mai,  crises  fortes  ;  amputation 
de  la  jambe  au  lieu  d'élection.  A  deux  heures,  2  tubes  de  sérum  sous  la 
peau;  puis  un  centigramme  de  moi*phine,  5  grammes  de  chloral. 

Le  11  mai,  crises  très  fortes,  mais  le  malade  boit  toujours  beaucoup  de 
lait,  fièvre  moindre.  Le  12,  raideur  générale,  diarrhée  ;  2  tubes  1  2 
de  sérum  ;  moins  de  fièvre.  Le  13,  contracture  généralisée,  plusieurs 
injections  de  morphine.  Le  14,  même  état.  Le  15,  amélioration,  éruption 
sur  tout  le  corps,  pas  de  fièvre.  Le  mieux  s*affirme  les  jours  suivants, 
desquamation  par  lambeaux. 

En  résumé,  du  7  au  22  mai,  injections  sous-cutanées  de  10  tubes  1  l 
sérum  (105  gr.)  de  Tlnstitut  Pasteur,  20  grammes  de  sérum  en  injections 
intra-cérébrales,  14  grammes  de  chloral,  7  centigrammes  de  morphine 
en  injections  sous-cutanées,  4  en  potion.  La  maladie  s'est  déclarée  le 
neuvième  jour  après  Taccident  et  a  évolué  en  vingt  jours.  Cette  obser- 
vation montre  la  tolérance  remarquable  du  cerveau  pour  le  sérum  (10  ce. 
dans  chaque  lobe).  L'examen  bactériologique  du  pus,  fait  par  M.  Jicquel 
(de  Vannes),  a  montré  en  abondance  les  bacilles  de  Nicolaler  avec 
association  de  streptocoques  et  staphylocoques. 

Un  case  di  tetano  trattato  col  metodo  Baccelli  (Cas  de  tétanos  traité  par 
la  méthode  de  Baccelli),  par  le  D^  A.  Paciotti  {Gaz,  degli  osp,  e  délie  clin., 
10  décembre  1899). 

Garçon  de  onze  ans;  à  partir  du  14  septembre  malaise  général;  les 
jours  suivants  gêne  dans  les  mouvements  de  la  langue  et  des  mâchoires, 
trouble  de  la  phonation,  de  la  mastication  et  de  la  déglutition.  Gène 
dans  les  mouvements  de  la  tête,  douleur  à  la  nuque.  Puis  accès  convul* 
sifs,  rigidité  du  corps  et  de  la  face;  on  a  compté  sept  accès  dans  un  jour. 
Opisthotonos,  trismus,  la  bouche  ne  peut  être  ouverte,  la  langue  ne  peut 
être  tirée.  Pas  trace  de  plaie.  Les  parents  accusent  le  refroidissement. 
Température  37o,6,  pouls  120. 

Repos  absolu,  silence,  diète  liquide,  lavements  de  chloral.  Le  lendemain, 
injection  de  1  centimètre  cube  de  solution  phéniquée  à  3  p.  100,  répétée 
deux  autres  fois  dans  la  journée.  Le  lendemain  injection  de  4  centimètres 
cubes.  Pendant  trois  autres  jours,  mêmes  doses.  Les  accès  vont  en  dimi- 
nuant. On  abaisse  alors  à  3  centimètres  cubes,  puis  2  centimètres  cubes 
pendant  trois  jours  et  on  s'arrête. 

L'enfant,  levé  depuis  un  mois»  est  bien  portant.  La  méthode  de  Baccelli 
a  sans  doute  donné  là  un  succès  remarquable.  Mais  ce  tétanos,  où  fut  sa 
porte  d'entrée  ?  11  s'agit  d'un  cas  de  tétanos  médical,  dont  la  curabilité  est 
plus  grande  que  le  tétanos  chirurgical. 

Caso  di  tetano  traumatico  curato  coirantitossina  Tizioni,  goarigioiiA 
(Tétanos    traumatique  traité   par   l'antitoxine  de  Tizzoni,    guérison), 
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par  le  D'  Virg.  Baraciiini  {Gaz,  degli  osp.  e  délie  clin,,  7  janvier  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  robuste,  se  blesse  à  la  plante  du  pied  droit  en 
marchant  sur  la  route  le  20  septembre.  La  plaie  avait  2  centimètres  de 
long  et  2,5  de  profondeur.  Il  continue  à  courir  sans  pansement.  Quatre 
jours  après  le  pied  est  enflé  et  rouge,  Tenfant  a  de  la  fièvre.  Désinfection 
au  sublimé,  pansement  à  Tiodoforme,  repos,  diète  liquide.  Suppuration  qui 
cesse  rapidement  avec  les  pansements  quotidiens,  la  plaie  prend  un  bon 
aspect.  Dans  les  premiers  jours  d^octobre,  diminution  de  Tappétit,  tristesse, 
agitation.  Le  7  octobre  au  soir,  accès  convulsif,  chute,  rigidité  générale. 
Douleur  s'irradiant  de  la  plaie  à  tout  le  membre,  constriction  de  la  gorge, 
difûculté  de  la  mastication.  Le  8  au  matin,  Tenfant  est  couché  dans  son 
lit,  évitant  tout  mouvement  pour  ne  pas  raviver  les  douleurs  qu*il  éprouve 
au  cou  et  au  dos  (faciès  tétanique,  rire  sardonique,  trismus).  Accès 
tétaniques  répétés  sans  la  moindre  excitation  :  mouvements,  bruit, 
lumière.  Opisthotonos. 

Le  D'  Tizzoni,  appelé  à  voir  Tenfant,  fait  le  même  jour  une  injection 
sous-cutanée  de  25  centimètres  cubes  de  sérum  antitétanique  à  la  face 
interne  de  la  cuisse  gauche.  Pansement  de  la  plaie  avec  une  solution  de 
nitrate  d'argent  à  i  p.  100.  Potion  avec  2 grammes  de  chloral  et  1  /2  gramme 
de  bromure  à  prendre  en  vingt-quatre  heures.  Au  moment  de  Tinjection, 
il  y  avait  38^,  122  pulsations,  24  respirations.  Un  peu  d'amélioration. 

Le  9  octobre  trismus  augmenté,  même  rigidité  du  corps,  ^1^,^,  114  P. 
18  R.  Seconde  injection  de  25  centimètres  cubes  à  la  cuisse  droite.  Le  soir, 
injection  d*un  centigramme  de  morphine. 

Le  10  octobre  trismus  moindre,  37®,  90  P.  20  R. 

Le  11  octobre,  amélioration  notcible,  accès  moindres.  On  continue  le 
chloral.  Le  12,  Tamélioration  continue.  Le  13,  urticaire  dans  la  région 
des  injections.  Lavement  de  chloral.  Le  14,  plus  d'accès  tétaniques  ;  le  16, 
le  malade  peut  se  lever;  guérison  complète. 

D'après  Tauteur,  ce  cas  serait  le  sixième  traité  avec  succès,  à  Pise,  par 
la  méthode  de  Tizzoni. 

Traitement  de  la  chorée  par  le  càcodylate  de  sonde,  par  MM.  Garaud 
et  Belbêze  {Loire  médicale j  15  mai  1900). 

Il  s'agit  de  trois  filles.  Agées  de  douze,  quatorze  et  huit  ans,  de  bonne 
santé  habituelle,  sans  antécédents  rhumatismaux,  et  chez  lesquelles  la 
chorée  avait  succédé  à  une  peur.  Chez  la  première  l'affection  datait  de 
deux  ans,  chez  les  deux  autres  de  trois  mois. 

Les  deux  premières  enfants  reçurent  dans  le  rectum,  pendant  cinq  jours, 
une  injection  de  5  centimètres  cubes  d'une  solution  à  0  gr.  50  p.  200  ; 
deux  injections  pendant  les  cinq  jours  suivants;  trois  pendant  les  cinq 
autres  jours.  Repos  de  cinq  jours,  puis  reprise  de  la  série.  La  solution 
employée  renfermant  12  milligrammes  5  de  càcodylate  de  soude  pour 
5  centimètres  cubes  de  liquide,  les  petites  malades  ont  donc  pris  au  total 
75  centigrammes  de  médicament  pendant  le  mois  de  traitement.  A  la  fin 
de  cette  période  aucun  trouble  choréique  ne  persistait.  Les  petites  malades 
ont  été  laissées  douze  jours  sans  médication,  et  la  guérison  s'est  main- 
tenue. Chez  la  troisième  fillette  les  accidents  ont  cédé  au  bout  de  quinze 
jours  d'injections  à  doses  progressives. 

En  dehors  du  succès  très  net  du  traitement  cacodylique  il  est  à  signaler 
qu'on  n'a  observé  aucun  phénomène  d'intolérance. 

Comme  on  a  prétendu  que  l'albuminurie  pouvait  être  la  conséquence 
de  l'usage  des  lavements  cacodyliques,  les  auteurs  ont  fait  analyser  les 
urines  de  leurs  malades  avant  de  commencer  le  traitement  et  à  leur  sortie 
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de  Thôpital.  Au  premier  examen  on  trouva  chez  la  deuxième  malade 

0,7   d'albumine;    cette  substance   avait    tellement  diminué    lors  de 

l'analyse  faîte  à    la    sortie,   qu'elle    ne  put  être  dosée.    Les   deux 

autres  malades  ne  présentaient  pas  d'albuminurie  à  leur  départ  de 
rhôpilal. 

An  analytical  study  of  certain  of  the  clinical  phenomena  obsenred  ia 
112  ccmaecutive  cases  of  chorea  (Élude  analytique  de  certains  phéno- 
mènes cliniques  observés  dans  112  cas  consécutifs  de  chorée),  parie 
D*"  John  LiNDSAY  Stevkîi  {Arch.  of,  Ped.,  mars  1900). 

Sur  1  i2  cas  observés  par  le  même  auteur,  87  appartiennent  à  la  consul- 
tation externe,  25  ont  été  hospitalisés.  Sur  les  87  malades  externes,  il  y 
avait  23  garçons  et  54  filles  (75,5  p.  100).  Sur  86  cas  où  TAge  a  été  noté, 
on  trouve  :  à  cinq  ans  et  au-dessus,  6  cas  ;  de  stx  à  dix  ans,  43  cas;  de 
onze  à  quinze  ans,  25  ;  au-dessus  de  quinze  ans,  12.  Donc  au-dessous  de 
cinq  ans  et  au-dessus  de  quinze,  la  maladie  devient  rare.  Cette  statistique 
conlirme  Fopinion  classique  que  ia  chorée  est  une  maladie  de  la  deuxième 
enfance. 

Pour  le  nombre  d'attaques,  on  relève  :  I  attaque  dans  60  cas,  2  dans  <6, 
3  dans  4,  4  dans  2,  5  dans  4,6  dans  1  cas.  Donc  il  y  a  eu  31  p.  100  de 
récidives  (fait  également  bien  connu).  Dans  36  cas  sur  87,  on  a  pu  avoir 
des  données  précises  sur  la  durée  d'une  attaque  :  un  mois  et  au-dessous, 
7  cas  ;  deux  mois,  1 1  cas  ;  trois  mois,  13  cas  ;  six  mois,  4  cas  ;  douze  mois, 
1  cas.  Quant  à  la  cause  de  Tattaque,  on  a  pu  l'établir  dans  30  cas.  Or, 
28  fois  sur  30,  il  s'agit  d'une  émotion,  4  fois  d'une  chute.  Dans  56  cas 
sur  87,  on  a  pu  avoir  des  renseignements  sur  la  famille,  notamment  au 
point  de  vue  du  rhumatisme,  de  la  chorée  et  des  maladies  nerveuses; 
dans  30  cas,  l'enquête  a  été  négative  ;  dans  86  cas,  elle  a  été  positive  : 
18  fois  rhumatisme  chez  d'autres  membres  de  la  famille,  11  fois  chorée, 
5  fois  autres  névroses.  Dans  trois  cas,  il  y  avait  en  même  temps  rhuma- 
tisme, chorée  et  névroses;  dans  2  cas,  rhumatisme  et  chorée.  La  conclu- 
sion sérail  que,  dans  50  p.  100  des  cas,  on  noterait  une  tendance  fami- 
liale au  rhumatisme,  à  la  chorée  ou  aux  névroses. 

Pour  ce  qui  est  de  l'association  rhumatismale  chez  les  malades  mêmes: 
dans  6  cas,  pas  de  réponse  ;  dans  46  cas,  pas  d'antécédents  rhumatismaui; 
dans  26  cas,  antécédents  rhumatismaux  ;  dans  9  cas,  autres  maladies 
(2  fois  bronchites,  2  fois  maladies  osseuses,  1  fois  convulsions,  1  fois 
adénite,  1  fois  idiotie,  1  fois  maux  de  tête,  1  fois  psoriasis). 

Dans  50  cas  sur  87,  le  cœur  est  resté  indemne  ;  dans  5  cas,  pas  de  ren- 
seignement ;  dans  les  32  autres  cas  il  y  avait  des  troubles  cardiaques 
(accentuation  du  deuxième  bruit  à  la  base  5  fois,  prolongation  du  premier 
bruit  de  la  pointe  5  fois,  souffle  systolique  de  la  pointe  16  fois,  souffles 
présystolique  et  systolique  3,  souffles  diastolique  et  systolique  2, 
arythmie  1).  Si  l'on  laisse  de  côté  les  5  premiers  cas  (accentuation  du 
deuxième  bruit),  il  n'en  reste  pas  moins  une  proportion  de  troubles  car- 
diaques qui  atteint  31  p.  100. 

Dans  45  cas  on  a  pu  faire  l'analyse  des  urines  et  constater  4  fois  l'albu- 
minurie et  41  fois  son  absence;  la  densité  moyenne  a  été  de  1018,5 avec 
un  maximum  de  1033  et  un  minimum  de  1004.  La  réaction  a  été  acide 
26  fois,  neutre  4  fois,  alcaline  3  fois.  Quant  à  la  localisation  des  mouve- 
ments, on  a  pu  l'établir  85  fois  :  bilatéralité  39  fois,  côté  droit  25  fois,  côté 
gauche  2f  fois.  Quant  à  leur  intensité,  sur  82  cas,  on  a  noté  des  mouvements 
intenses  23  fois,  moyens  35  fois,  légers  24  fois. 

La  statistique  des  25  cas  hospitalités  donne  5  garçons  pour  20  filles.  11 
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n*y  a  pas  eu  de  cas  au-dessous  de  cinq  ans,  9  cas  entre  six  et  dix  ans, 
11  entre  onze  et  quinze  ans,  5  au-dessus  de  quinze  ans.  Nombre  des 
attaques:  1  seule  dans  11  cas,  2  dans  9  cas,  3  dans  3  cas,  4  dans  2  cas 
(soit  56  p.  100  de  récidives).  En  totalisant  avec  la  statistique  des  malades 
externes,  on  a  une  proportion  de  43  p.  100.  La  durée  des  attaques  a  été 
fixée  pour  24  cas  :  un  mois  au  moins  dans  1  cas,  deux  mois  dans  5  cas, 
trois  mois  dans  8,  six  mois  dans  7,  douze  mois  dans  2,  trois  ans  dans 
1  cas.  La  cause  des  attaques  a  été  la  frayeur  pour  7  cas,  une  autre 
émotion  dans  2  cas;  pas  de  cause  appréciable  dans  16  cas.  Dans  12  cas, 
on  a  trouvé  des  antécédents  familiaux  de  rhumatisme  (11)  ou  de  chorée  (1  )• 
Antécédents  personnels:  nuls  dans  8  cas,  rhumatismaux  dans  11  cas^ 
autres  états  morbides  dans  6  cas  (3  scarlatines).  Cœur  touché  dans  15  cas. 
L'auteur  remet  à  plus  tard  une  étude  du  traitement. 

A  case  of  recarrent  c]iorea  complicated  by  arsenical  neuritis  (Récidive 
de  chorée  compliquée  de  névrite  arsenicale),  par  le  û'  Philip  Meirowitz 
[The  PostrGraduate,  mars  1900). 

Fille  de  treize  ans,  ayant  eu  sa  première  atteinte  de  chorée  à  neuf  ans^ 
sa  secpnde  attaque  à  douze  ans;  pendant  un  an,  elle  eut  trois  ou  quatre 
rémissions  durant  parfois  plusieurs  mois.  Elle  fut  conduite  à  Post-Graduate 
Hospital  le  12  octobre.  Dix  jours  auparavant,  elle  avait  accusé  de  la  rai- 
deur du  genou,  mais  sans  difficulté  de  la  marche.  Quelques  jours  après 
les  jambes  deviennent  faibles  et  des  douleurs  apparaissent  dans  les  deux 
jambes  au-dessous  des  genoux.  A  son  entrée  à  Thôpital,  il  y  avait  huit 
jours  qu'elle  ne  pouvait  marcher.  Elle  avait  éprouvé  au  début  la  sensation 
d'épingles  ou  d*aiguilles  dans  la  plante  des  pieds.  Peu  après  les  jambes, 
les  bras  se  prirent  à  leur  tour.  Amaigrissement,  paralysie  des  fléchisseurs 
des  pieds  ainsi  que  des  extenseurs,  affaiblissement  des  extenseurs  et 
fléchisseurs  des  jambes  et  des  cuisses,  absence  des  réflexes  tendineux. 
Paralysie  des  mains,  flexion  imparfaite  des  doigts,  des  poignets,  des 
avant-bras  ;  muscles  mous,  sensibles  à  la  pression.  Les  extrémités  infé- 
rieures étaient  froides  au  toucher  au-dessous  des  genoux,  les  pieds  étant 
un  peu  plus  chauds  que  les  jambes.  La  sensibilité  au  contact  était  affaiblie 
aux  pieds,  mais  la  sensibilité  à  la  douleur  et  à  la  chaleur  persistait. 

Les  muscles  des  bras  répondaient  à  de  faibles  courants  faradiques, 
tandis  que  de  forts  courants  n'avaient  pas  dlnfluence  sur  ceux  des 
jambes.  La  peau  ne  sentait  pas  le  courant  faradique. 

Du  17  août  au  12  octobre  1896,  Tenfant  avait  pris  4  onces  de  liqueur  de 
Fowler,  soit  près  de  114  grammes  en  sept  semaines.  Elle  avait  commencé 
par  V  gouttes  3  fois  par  jour  (soit  XV  gouttes  en  vingt-quatre  heures)  et 
avait  augmenté  d'une  goutte  par  jour  jusqu'à  XV  par  dose  (soit 
XLV  gouttes).  Alors  elle  avait  eu  des  vomissements  et  de  l'œdème  des 
paupières.  On  avait  diminué  la  dose  (X  gouttes)  en  la  continuant  jusqu'à 
l'entrée  à  l'hôpital.  11  s'agit  donc  d'une  polynévrite  arsenicale  au  cours 
d'une  chorée.  Ce  cas,  qui  est  loin  d'être  unique,  montre  qu'il  faut  être 
prudent  dans  l'administration  de  l'arsenic,  non  seulement  pour  la  dose, 
mais  pour  la  durée  de  l'emploi. 

The  pathology  of  acute  chorea  (Chorée  aiguë),  par  le  D**  Campbell 
Tromso?!  (Brit.  med,  joum.,  4  novembre  1899). 

Une  fille  de  quinze  ans  est  admise  le  20  avril  1899  à  Middlesex  Hospital  pour 
une  chorée  datant  de  quinze  jours.  Tout  le  corps  était  agité  de  mouvements 
excessifs  qui  n'étaient  calmés  que  par  les  inhalations  de  chloroforme.  En 
dépit  de  tout  traitement,  mort  le  23  avril,  avec  une  température  dépas- 
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sant  40°.  Â  Tautopsie  on  trouve  les  lésions  d'une  endocardite  récente  des 
valvules  milrale  et  aortiques,  mais  aucune  altération  appréciable  à  Tieil 
nu  du  cerveau  sauf  Thyperémie  et  quelques  hémorragies  punctifonnes 
de  la  substance  blanche. 

Au  microscope,  on  note  une  légère  chute  de  la  substance  chromatophile 
à  la  périphérie  des  cellules  du  cerveau,  avec  un  peu  de  gonflement  et  de 
déformation  de  quelques-unes  de  ces  cellules.  Sur  les  préparations  au 
nitrate  d'argent,  on  voyait  aussi  des  varicosités  des  prolongements  cel- 
lulaires. Pas .  d'altérations  vasculaires  définies.  Rien  dans  les  cellules 
motrices  de  la  moelle. 

Un  essai  de  culture  fait  avec  les  valvules  cardiaques  resta  négatif  ;  de 
même,  pendant  la  vie,  Texamen  du  sang  n'avait  pas  révélé  de  microbes. 

Le  myocarde  présentait  du  gonflement  et  de  la  confusion  de  ses  fibres, 
et  il  semblait  avoir  souffert  du  même  poison  que  les  valvules.  L'hypo- 
thèse la  plus  raisonnable  est  celle  qui  invoque  la  présence  d'une  toxine 
circulant  dans  le  sang.  11  est  à  remarquer  que  la  chromatolyse  et  le  gon- 
flement des  cellules  cérébrales  ont  été  relevés  5  fois  par  le  D*'  Charlewood 
Turner. 

Respiration  de  Cheyne-Stokes  pendant  le  sommeil  chez  un  enfant 
choréique,  par  le  D**  Ph.  Bourdillo.n  (Revue  médicale  de  la  Suisse  Romande, 
20  juillet  4899). 

Une  fllle  de  douze  ans,  choréique,  avait,  pendant  son  sommeil,  la  res- 
piration irrégulière  suivant  le  rythme  de  Cheyne-Stokes.  En  avril  1898, 
première  atteinte  de  chorée  très  intense  (maillot  humide,  douches,  antipy- 
rine  ;  guérison  en  six  semaines).  En  mai,  épistaxis  répétées  et  toux  fré- 
quente ;  en  automne,  fluxion  de  poitrine.  En  février  1899,  retour  des 
mouvements  choréiques.  Etat  le  9  février  :  fillette  faible,  dépression  de  la 
partie  antérieure  gauche  du  thorax,  petit  goitre  médian,  mou,  parenchy- 
mateux.  Mouvements  très  marqués  au  bras  gauche,  plus  faibles  au  bras 
droit  et  à  la  face.  Réflexes  conservés.  Pouls  régulier,  lent  ;  pointe  du 
cœur  dans  le  sixième  espace,  souffle  systolique  propagé  à  l'aisseUe,  rien 
à  la  base.  A  partir  du  12  février,  1  gr.  50  d'antipyrine  par  jour.  Le  15  mars 
l'enfant  a  pâli  et  maigri  (700  grammes  de  moins).  On  cesse  Tantipyrine, 
on  fait  des  frictions  d'essence  de  Wintergreen  sur  les  quatre  membres 
alternativement;  douches. 

Le  18  mars,  au  milieu  de  la  nuit,  en  plein  sommeil,  on  note  que  la 
respiration  est  intermittente  ;  à  une  période  d'apnée  qui  dure  sept  à  huit 
secondes,  succèdent  10  à  12  respirations  pendant  douze  secondes.  La  pre- 
mière respiration  est  superflcielle,  les  suivantes,  sans  changer  de  fré- 
quence, deviennent  de  plus  en  plus  profondes  et  bruyantes  ;  la  cinquième 
et  la  sixième  respiration,  pénibles  et  suspirieuses,  sont  accompagnées 
d'une  sorte  de  plainte  à  l'expiration.  Puis  l'intensité  des  respirations  va 
décroissant  jusqu'à  la  douzième  ou  treizième  qui  s'annule.  Alors  com- 
mence la  fausse  respiration  et  ainsi  de  suite.  Dans  la  nuit  du  20  et  21  mars« 
mêmçs  phénomènes.  A  l'état  de  veille,  rien  de  semblable.  Pendant 
plusieurs  nuits,  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  est  encore  constatée. 
Le  27  mars,  la  malade  a  encore  maigri  (25  600  grammes  au  lieu  de  28000 
à  l'entrée).  Mais  à  partir  de  ce  jour  la  respiration  de  Cheyne-Stokes  a  dis- 
paru. L'enfant  va  s'améliorant  et  recouvre  peu  à  peu  son  poids  ;  le  5  juin 
elle  le  dépasse  (29000).  L'hémoglobine,  qui  était  de  60  p.  100, est  montée 
à  90  p.  100. 

Le  diagnostic  différentiel  de  la  maladie  des  tics  et  de  la  chorée  de 
Sydenham  par  le  D""  C.  Oddo  (La  Presse  médicaley  30  septembre  1899). 
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Le  caractère  essentiel  de  tout  tic  est  le  caractère  pseudo-intentionnel  ; 
les  mouvements  des  tiqueux  sont  coordonnés  pour  Taccomplissement 
d'un  geste  ou  d'un  acte  :  clignement  des  yeux,  reniflement,  raclement  de 
la  gorge,  mouvements  de  la  tête,  soulèvement  de  Tépauie,  extension 
du  bras,  etc.  Dans  la  chorée,  il  n'y  a  pas  cette  coordination. 

Le  tic  est  un  mouvement  figuré  ;  le  mouvement  de  la  chorée  est 
amorphe,  Dans^la  chorée,  les  mouvements  se  succèdent  sans  jamais  se 
répéter^  ils  varient  à  chaque  instant  ;  les  tics  se  répètent  toujours,  du 
moins  pendant  quelque  temps  ;  Tenfant  s'a6onneà  un  tic  jusqu'à  ce  qu'il 
en  prenne  un  autre  ;  parfois  il  en  mène  plusieursde  front.  Pour  la  chorée, 
le  mode  de  répartition  est  V hémilatéralité  (hémichorée  ou  prédominance 
unilatérale).  La  généralisation  symétrique  est  la  réunion  de  deux  hémi- 
chorées  d'égale  intensité.  La  maladie  des  tics  n'affecte  aucune  de  ces  lo- 
calisations. Quand  les  mouvements  tiqueux  sont  généralisés,  ils  sont 
constitués  par  la  réunion  de  plusieurs  tics  intéressant  chacun  un  groupe 
musculaire  pour  son  propre  compte.  Les  régions  les  plus  intéressées  par 
les  tics  sont  celles  de  la  face  (grimaces),  de  l'appareil  respiratoire  (tic  du 
larynx,  raclement  de  la  gorge,  etc.).  La  chorée  produit'bien  une  arythmie 
respiratoire,  mais  elle  est  silencieuse.  Le  tic  est  un  acte  psychique  et  il  y 
asouvent  des  tics  de  la  pensée  qui  se  traduisent  par  des  mots  orduriers,  etc. 
Le  tic  est  un  acte  rythmique,  la  chorée  est  arythmique.  Tout  est  irrégularité 
dans  le  mouvement  choréique,  dans  le  temps  comme  dans  l'espace  ;  Tal- 
(are  est  plus  lente  que  dans  les  tics,  il  y  a  tendance  à  la  continuité  par 
superposition  des  contractions  musculaires.  Dans  le  tic,  le  rythme  est 
toujours  le  même,  il  y  a  régularité,  brusquerie,  brièveté,  discontinuité.  Les 
mouvements  de  la  chorée  sont  indépendants  les  uns  des  autres  (pas  de 
synchronisme) ,  ceux  des  tics  sont  synchrones.  Les  mouvements  de  la  chorée 
échappent  à  la  volonté  ;  le  tiqueux  peut  suspendre  ses  grimaces  par  un 
elTort  volontaire.  La  chorée  est  plus  fréquente  chez  les  filles,  les  tics  sont 
plus  communs  chez  les  garçons.  Voici  les  différences  résumées  en  tableau  : 


MALADIE   DBS  TICS. 


CHORÉE. 


mgnes   lires   de   JCara^lère  pscudo-intention 
forme  des  meuve-}    ^®*-  (Incoordination. 

m»nta  ) Répétition  du  même  mouve-i  Variabilité  extrême. 

'°®°" '    ment.  * 


Si^es   tirés   de  laiLocali  Bâti  on  subordonnée  au).,.    .,  .,     .... 
localisation i    tic.  Tics  de  la  pensée.        iHémilatéralité. 


/Caractère  rytlimique. 


a;™        .•  ^       A     Bruiquerie  et  brièveté.         Caractère  arythmique. 
^•Sf.?»..**'*»     ^  »  Discontinuité  (mûuvea.enu:i;î°^l"ir^'«ti\«:„.,... 

r    en  aalvej. 


rythme. 


^Synchronfsme. 


iTendance  à  la  continuité. 
jAbsence  de  synchronisme. 


iluence  de  la  vo-/c,  .      »        ... 

Iqjjj^  >  Suspensive  dans  le  tic. 


\7r 


f  Korce  musculaire  conservée. 
Signes  accessoires. ^Sensibilité  intacte. 

(Réflexes  tendineux  normaux. 


/Dégénérescence  héréditaire. 
Conditions    étiolo -V  Hérédité  similaire  fréquente. 

giques iPrédominance  du  sexe  mas- 

\    ouUn. 


Sans  action  dans  la  oh  orée. 


Amyosthénie.  ' 
Douleurs  fréquentes 
Réflexes  tendineux  modifiés . 


Névropathie  héréditaire. 
Hérédité  similaire  rare. 
Prédominance  du  sexe  fé- 
minin. 


Arch.  db  aitoEC.  des  enfants,  1900. 


m  —  36 
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En  somme  Tétude  analytique  de  M.  Oddo  est  des  plus  intéressantes. 

Tic  ocalaire  et  facial  droit  accompagné  de  toux  spasmodiqna,  traité  et 
gnéri  par  la  gymnastique  médicale  respiratoire  par  le  D^  Tissié  [Joumii 
de  méd,  de  Bordeaux,  9  juillet  1899). 

Garçon  de  huit  ans  quatre  mois,  atteint  de  tic  nerveux  de  la  fac«à 
droite  et  de  Toeil  du  même  côté  avec  toux  spasmodique  et  raclemenl  d« 
la  gorge.  11  poKe  un  corset  pour  corriger  une  cypho-lordose  gauche.  Li 
mère  tique  de  Toeil  droit  ainsi  qu'un  petit  frère  de  trois  ans  ;  c>st  li 
mère  qui  avait  commencé.  D*abord  intermittent,  le  tic  dn  garçon  de  boit 
ans  devient  permanent  (mars  1898),  il  alterne  avec  la  toux  et  le  rade- 
ment  de  la  gorge.  Quand  la  toux  est  forte  le  tic  est  faible  et  vice  ver^i. 
Pendant  les  vacances  de  1898,  le  tic  et  la  toux  cessent  ;  il  va  en  cla^s4>  et 
les  accidents  réapparaissent  ;  ils  augmentent  à  la  fin  d'octobre  à  la  suite 
d*une  tension  cérébrale  plus  grande.  Ils  disparaissent  par  la  distraction. 
Â  partir  du  12  mars  1899,  Tenfant  suit  la  clinique  de  gymnastique  médi- 
cale trois  fois  par  semaine  (une  heure  par  séance).  Tous  les  jours,  chez 
lui,  matin  et  soir,  pendant  dix  minutes,  il  doit  exécuter  des  mouvements 
spéciaux.  Avec  la  gymnastique  respiratoire  (barre  rigide  appliquée  aa 
milieu  des  omoplates,  très  étendu  le  long  de  cette  barre  —  cruàpnnenf . 
et  la  suggestion  à  Tétat  de  veille,  le  tic  et  la  toux  diminuèrent  progressire- 
ment,  la  respiration  se  régularisa,  la  capacité  respiratoire  augmenta.  La 
toux  et  le  raclement  de  la  gorge  provenaient  de  ce  que  Tenfant  ne  sarail 
ou  ne  pouvait  expirer  librement  et  profondément.  L'attention  trop  sou- 
tenue ralentit  la  respiration  (surtout  l'expiration),  d'où  la  toux  et  le  ra- 
clement (réflexe  diaphragmatique).  Le  tic  et  la  toux  se  transforroeut  par 
répétition)  en  mouvements  spasmodiques  musculaires  automatique^  »>' 
impulsifs.  L'enfant  ayant  été  guéri,  son  frère  et  sa  mère  l'ont  été  égale- 
ment par  imitation. 

Sclérose  en  plaques  chez  un  enfant,  par  le  D**  F.  Raymond  (La  Prew 
médicale,  5  août  1899). 

Garçon  de  six  ans,  du  service  de  M.  Hutinel,  ayant  eu  la  scarlatine  en  1894, 
avec  épistaxis  abondantes.  Puis  faiblesse  des  membres,  tremblement  dt^ 
supérieurs.  Au  mois  d'avril  dernier  Hutinel  a  reconnu  le  tremblement 
intentionnel,  avec  démarche  spasmodique.  L'enfant  avait  de  la  peior 
à  détacher  les  pieds  du  sol,  maintenant  les  jambes  rapprochées  et  les  pied< 
en  dedans.  Réflexes  roluliens  exagérés,  trépidation  spinale  surtout  à dmite. 
Parole  saccadée,  strabisme  sans  nystagmus.  Intelligence  intacte,  pa.<  de 
troubles  sensitifs.  Évacuation  involontaire  d'urines  et  de  matières,  la  nuit, 
à  plusieurs  reprises. 

Enfant  chétif,  pesant  17  kilos,  mesurant  99  centimètres.  Ecart  déme- 
suré entre  les  incisives  médianes.  Debout  il  maintient  les  jambes  écar- 
tées, le  tronc  en  avant,  les  bras  étendus  pour  conserver  l'équilibre;  s'il 
n'est  pas  soutenu,  il  tremble,  oscille  et  déplace  les  bras  pour  garder  s«m 
équilibre.  Dans  la  marche,  il  avance  en  titubant  et  oscillant,  mais  sans 
dévier  de  la  ligne  droite,  maintenant  les  jambes  écartées,  les  pieds  séparés 
par  une  distance  de  20  centimètres.  Au  repos,  pas  de  mouvements  des 
membres.  Strabisme  fonctionnel,  intégrité  de  l'œil.  Ghorée  de  la  langue. 
Contractions  irrégulières  des  muscles  de  la  face.  Il  y  a  chez  cet  enfant  une 
parésie  spasmodique,  ce  qui  fait  penser  au  tabcs  spasmodique,  syndrome 
pouvant  être  en  rapport  avec  diverses  lésions  parmi  lesquelles  la  $ci&'i^t 
en  plaques,  La  maladie  ayant  évolué  après  six  ans,  chez  un  enfant  né  à 
terme,  M.  Raymond  rejette  le  tabès  spasmodique  (maladie  de  Little 
pour  admettre,  avec  quelques  réserves,  la  sclérose  en  plaques. 
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Traitement  :  lodure  de  potassium,  galvanisation  de  la  moelle,  bains 
lièdes  prolongés.  M.  Raymond  ne  recommande  pas  le  nitrate  d'argent  à 
l'intérieur. 

A  case  o!  Friedreich's  hereditary  atazia  (Cas  d'ataxie  héréditaire  de 
Friedreich),  par  le  D' Georges  E.  Rennie  {Brit.med.  journ,,  15  juillet  1899). 

Garçon  de  douze  ans,  marchant  mal  et  risquant  de  tomber  par  Toc- 
clusion  des  yeux  ;  ces  symptômes  ont  été  notés  depuis  un  an .  Père  alcoo- 
lique. Frère  de  dix  ans,  ataxique  comme  Tatné.  Le  petit  malade  a  eu  la 
rougeole,  la  coqueluche  dans  le  premier  âge,  la  scarlatine  il  y  a  seize  mois. 
Il  est  fort  et  bien  nourri.  Dans  la  position  assise,  on  note  de  curieux 
mouvements  de  la  tète  et  des  paupières,  des  lèvres  et  des  épaules.  Dans 
la  marche,  tendance  à  s'incliner.  Parole  lente,  chaque  mot  est  saccadé. 
Sensibilité  spéciale  intacte,  pupilles  égales,  réagissant  bien  ;  léger  nys- 
tagmus.  Mouvements  des  membres,  des  articulations,  libres.  Les  mouve- 
ments délicats  des  doigts  ne  peuvent  être  coordonnés,  par  exemple  pour 
boutonner  son  vêlement.  Quand  il  boit,  le  verre  tremble,  mais  la  trému- 
lation  ne  va  pas  en  augmentant  à  la  fin  de  Tacte.  Il  se  maintient  diffici- 
lement debout  les  yeux  ouverts,  il  tombe  quand  on  les  ferme.  Il  marche 
arec  une  allure  vacillante,  jette  les  jambes  en  dehors,  lève  ses  pieds  haut 
et  frappe  du  talon.  Dans  la  marche,  la  phalange  du  gros  orteil  est  dans 
l'extension  forcée,  et  les  tendons  sont  animés  de  trémulation. 

Sensibilité  générale  intacte.  Réflexes  abolis.  Mort  de  broncho-pneu- 
monie trois  mois  après  l'entrée  à  Thôpital,  quinze  mois  après  le  début 
de  la  maladie. 

i4ttloj»t«faîte  deux  heures  et  demie  après  la  mort  :  le  cerveau  pèse  56  onces 
et  parait  sain.  La  moelle  est  mise  dans  la  liqueur  de  Mùller.  Coupes  diver- 
sement colorées,  la  lésion  siège  dans  les  colonnes  postérieures  de  Goll  et 
de  Burdach.  Au  niveau  du  renflement  lombaire,  dégénération  des  cor- 
dons postérieurs.  Dans  la  région  dorsale  moyenne,  il  y  a  aussi  dégéné- 
ration complète  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach.  Les  cellules  de  la 
colonne  de  Clarke  sont  atrophiées.  Dans  la  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale,  la  dégénérescence  est  encore  plus  prononcée  ;  elle  vaen  diminuant 
dans  la  région  cervicale.  En  résumé,  il  y  a,  dans  ce  cas,  une  dégénéra- 
lion  très  marquée  des  cordons  postérieurs  dans  toute  leur  longueur,  des 
zones  radiculaires,  et  aussi  une  grande  partie  des  flbres  radiculaires 
postérieures  ;  la  dégénération  est  beaucoup  moins  marquée  dans  les 
cordons  latéraux,  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  ;  quelques  foyers 
disséminés  de  dégénération  marginide  à  dilTérents  niveaux;  une  dégéné- 
ralion  distincte  du  faisceau  cérébelleux  direct  avec  atrophie  de  la  colonne 
de  Clarke. 

Family  tendency  to  hypertrophie  cirrhosis  of  the  liver,  Hanot's 
disease  (Tendance  familiale  à  la  cirrhose  hypertrophique  du  foie,  maladie 
de  Hanoi),  par  le  D^  James  Finlayson  {Glasgow  Hosp,  Reports,  1899). 

Lauteur  cite  plusieurs  exemples  :  un  garçon  de  dix-huit  ans,  non 
alcoolique,  souffre  depuis  deux  ans  au  moins  (démangeaisons,  épistaxis, 
ictère,  foie  énorme).  Sa  sœur,  plus  âgée  que  lui  de  deux  ans,  comme  lui 
peu  développée,  non  réglée  encore,  présente  les  mômes  symptômes 
(ictère,  gros  foie,  grosse  rate),  pas  d'alcoolisme.  Dans  les  deux  cas,  pas 
d  excès  de  leucocytes,  globules  rouges  normaux.  Un  troisième  membre 
de  la  famille,  une  sœur  plus  jeune  présente  aussi  un  gros  foie  et  une 
grosse  rate  :  &ge  quinze  ans,  début  il  y  a  dix-huit  mois,  ictère  léger^ 
démangeaisons  de  temps  à  autre,  épistaxis,  foie  dépdssant  de  3  pouces 
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les  fausses  côtes,  rate  dépassant  de  3  pouces  1/2,  pas  d'alcoolisme.  In 
frère  plus  jeune  commence  à  présenter  un  peu  de  jaunisse,  mais  saos 
hypertrophie  hépato-splénique. 

Des  cas  semblables  ont  été  rapportés  par  Osier,  Howard,  Jollye,  etc. 
Poit-on  admettre  une  imperfection  congénitale  des  voies  biliaires  ?  Im- 
possible de  l'affirmer.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  prédisposition  familiale  à  la 
cirrhose  hépatique  est  à  relever. 

Pleurite  essudativa  epidemica  (Pleurésie  exsudative  épidémique\  ptr 
le  D**  G.  CiACERi  (Gaz,  degliosp.e  délie  clin.,  24  décembre  1899). 

L'auteur  a  soigné  en  même  temps,  dans  le  même  pays,  presque  dao^ 
la  même  rue,  quatre  cas  de  pleurésie  ayant  présenté  la  même  évolulion. 
et  dont  trois  concernent  des  enfants. 

lo  Garçon  de  neuf  ans,  faible  et  lymphatique,  pris  de  fièvre  et  dr 
dyspnée  au  commencement  d'avril.  Pleurésie  de  la  base  droite  avec  soufûe. 
matité,  etc.  Traitement  par  les  vésicatoires,  les  badigeonnages  iodéï,  la 
quinine  le  matin,  Tiodure  de  potassium  à  larges  doses,  le  régime  larté. 
Guérison  en  un  mois. 

2°  Fille  de  six  ans,  faible  et  lymphatique,  prise  en  même  temps  que  le 
précédent,  de  pleurésie  droite.  Mêmes  symptômes,  même  traitcineut. 
même  résultat. 

3<^  Garçon  de  sept  ans,  faible  et  lymphatique  ;  pleurésie  gauche,  mmt^ 
symptômes  que  les  précédents,  même  traitement,  guérison  en  un  roui». 

4o  Fille  de  vingt-deux  ans,  lymphatique  également,  présente  une  pleu- 
résie avec  épanchementà  gauche,  etc. 

L'auteur  pense  que  la  pleurésie  est  une  maladie  infectieuse,  microbienne, 
et  qu'elle  est  susceptible,  dans  certains  cas,  d'affecter  les  allures  épîde- 
miques  et  contagieuses.  Quoi  qu'il  en  soit,  et  n'y  eût-il  qu'une  coïnci- 
dence dans  les  cas  qu'il  a  observés,  elle  méritait  d'être  relevée. 

La  pleurésie  purulente  du  nouveau-né  et  du  nourrisson,  par  M.  0.  Mia 

(VObstétrique,  janvier  1900). 

Quoique  la  pleurésie  soit  rare  dans  la  première  enfance,  l'auteur  a  pu 
en  recueillir  sept  observations.  Chez  le  nouveau-né  l'infection  puerpéral 
est  d'ordinaire  responsable  de  la  pleurésie,  il  y  a  d'abord  infection 
broncho-pulmonaire  et  la  pleurésie  se  déclare  ensuite.  Mais  l'empyème 
peut  survenir  aussi  indépendamment  du  puerpérisme  infectieux,  k  li 
suite  d'une  broncho-pneumonie  vulgaire  ou  de  la  tuberculose;  il  peat  y 
avoir  aussi  empyème  d'emblée.  Le  pus  a  une  tendance  à  se  localiser 
entre  la  plèvre  et  le  péricarde,  il  est  en  petite  quantité  (20  à  60  gramme* 
et  entouré  de  fausses  membranes.  Les  microbes  en  cause  sont,  suivant 
les  cas  :  les  streptocoques,  les  staphylocoques  dorés,  les  pneumocoques. 

Symptômes  assez  vagues,;  cependant  le  thorax  est  un  peu  bombé.  1^ 
espaces  intercostaux  font  saillie,  il  y  a  parfois  du  tirage  abdominal.  On 
note  de  la  matité  ou  de  la  submatité,  de  la  diminution  ou  de  l'abolition 
du  murmure  vésiculaire  du  côté  malade.  En  même  temps  l'enfant  dépérit, 
a  de  la  fièvre,  de  la  diarrhée,  etc. 

Pronostic  très  grave,  surtout  quand  on  n'intervient  pas.  La  ponction 
simple  ne  suffit  pas;  il  faut  faire  la  pleurotomie  avec  résection  costale  qui 
permet  de  donner  une  large  issue  au  pus  collecté. 

Urticaria  pigmentosa  following  varicella  (Urticaire  pigmentée  succé- 
dant à  la  varicelle),  par  le  D""  A»  Woldert  {Joiirn.  of.  Am.  med.  Àss., 
21  octobre  1899), 
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Garçon  de  trois  mois  pris  de  varicelle  ;  une  semaine  après  Téruption  a 
disparu,  mais  la  mère  remarque  alors  des  taches  rouges  en  avant  de  la 
poitrine;  quatre  jours  après,  elle  en  voit  sur  l'abdomen.  Puis  elles  gagnent 
les  cuisses  et  enfin  les  jambes.  La  face  et  la  tète  étaient  indemnes.  Une 
semaine  après  leur  apparition,  les  taches  deviennent  brunes.  L'enfanta 
été  observé  médicalement  à  l'âge  de  onze  mois,  alors  qu'il  portait  des 
taches  sur  tout  le  corps  ;  ces  taches  étaient  brunes  ou  saumon,  papulo- 
macuieuses,  peut-être  affectant  le  caractère  ecchymotique,  discrètes  ou 
confluentes  suivant  les  régions. 

Arsenical  poisoning  in  a  case  of  chorea  (Empoisonnement  arsenical 
dans  un  cas  de  chorée),  par  M.  Barker  {BriL  med,  journ.,  21  avril  1900). 

Fille  de  dix  ans,  délicate,  vient  à  l'hôpital  le  26  février,  souffrant  de 
diarrhée  et  vomissements  depuis  une  semaine.  Pâleur  et  langueur.  En 
janvier  elle  avait  eu  la  chorée  et  on  l'avait  traitée  pendant  six  semaines  à 
la  consultation.  A  la  fin  de  janvier  la  mère  remarque  une  coloration 
bronzée  de  la  peau,  surtout  aux  genoux  et  aux  aisselles.  L'examen 
montre  une  pigmentation  intense  de  la  poitrine,  de  l'abdomen,  du  dos, 
des  hanches,  des  jambes,  des  fesses  ;  les  aisselles  et  les  aines  étaient  plus 
colorées.  La  face  et  le  cou,  les  mains  et  les  pieds  étaient  indemnes. 
Veux  enflammés  et  congestionnés.  Absence  du  réflexe  rotulien,  diarrhée 
abondante  et  vomissements  depuis  six  à  sept  jours. 

On  prescritle  régime  lacté,  ontrouvedes  traces  d'arsenic  dans  les  urines. 
Les  vomissements  cessent  au  bout  de  vingt-quatre  heures,  et  la  diarrhée 
au  bout  de  deux  jours.  Au  bout  d'une  semaine,  l'amélioration  fait  des 
progrès,  la  pigmentation  est  moindre.  Au  bout  de  trois  semaines  il  n'y 
a  presque  plus  rien,  mais  les  réflexes  rotuliens  restent  abolis  et  la 
faiblesse  des  jambes  est  notable. 

L'enquête  apprit  que  l'enfant  avait  pris  de  la  liqueur  arsenicale  com- 
mençant par  H  gouttes  trois  fois  par  jour,  puis  arrivant  à  Vil  gouttes. 
En  somme,  le  médicament  a  été  prescrit  à  doses  assez  faibles  et  pendant 
une  courte  période.  Cependant  l'altération  de  couleur  a  été  excessive  par 
<on  intensité  et  son  étendue .  La  guérison  a  été  rapide  après  cessation 
de  l'arsenic. 

Note  sur  deux  cas  d'empoisonnement  par  le  Datnra  stramoniam,  par 

C.  ToîSDEiR  (Echo  médical  du  Nord^  5  mars  1899). 

/"  Cas,  ~  Garçon  de  neuf  ans  et  demi  ayantingéré  les  graines  contenues 
dans  un  fruit  de  datura.  Mouvements  désordonnés,  délire,  hallucinations 
<lela  vue,  face  injectée;  dilatation  des  pupilles.  On  donne  un  vomitif,  du 
café,  du  tanin;  piqûres  d'éther.  Pouls  160.  Pendant  la  nuit,  vomisse- 
ments. Le  lendemain,  mêmes  symptômes,  loquacité  extraordinaire,  sen- 
sation de  cuisson  dans  la  gorge  et  la  bouche,  céphalalgie  frontale,  mou- 
ches volantes,  sensibilité  générale  un  peu  émoussée,  température  37°,2» 
pouls  84.  Raucité  de  la  voix.  Lavement  purgatif  suivi  de  garde-robes  ren- 
fermant des  graines  de  datura.  Le  surlendemain,  plus  d'agitation  ni  de 
délire,  mydriase  à  peine  marquée.  Guérison. 

2'  Cas,  —  Une  fillette  ingère  les  graines  contenues  dans  deux  fruits 
de  datura,  vers  six  heures.  A  sept  heures,  premiers  signes  d'intoxication. 
Mêmes  symptômes  que  plus  haut,  même  traitement.  Guérison. 

L'empoisonnement  par  le  datura  n'est  pas  très  rare  ;  il  se  traduit  tou- 
jours par  les  mêmes  symptômes  :  congestion  de  la  face,  mydriase,  séche- 
resse de  la  bouche,  brûlure  au  pharynx  et  à  l'œsophage,  ivresse,  vertiges, 
hallucinations  de  la  vue,  pouls  petit  et  rapide,  raucité  de  la  voix,  troubles 
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de  la  sensibilité.  Traitement:  évacuer  le  poison  (vomitif  d*abord,  purga- 
tif ensuite,  au  besoin  sonde  œsophagienne,  neutraliser  le  poison  par  le 
tanin,  le  café,  Teau  iodée,  favoriser  la  diurèse  (tisanes  diurétiques  . 

Sur  un  cas  d'énrthôme  simple  généralisé  (intoxication  par  le  salol 
chez  on  bébé  de  douze  jours,  par  le  D'  Ausset  [L'Écho  médical  du  Suri, 
4  février  1900). 

Le  9  décembre,  on  ouvre  un  abcès  sur  le  côté  droit  du  thorax  à  un 
enfant  de  neuf  jours  ;  on  lave  à  Teau  boriquée,  on  met  un  drain  et  on 
applique  de  la  gaze  salolée.  Le  pansement  reste  en  place  jusqu*au  i)  d<r- 
cembre.  Le  \0  décembre,  vers  cinq  heures  du  soir,  Tenfant  refuse  le  seio 
et  devient  grognon,  tout  son  corps  est  rouge  intense,  sans  intervalle  de 
peau  saine,  sauf  à  la  face.  Pas  de  catarrhe  oculo-nasal,  pas  d'anginp, 
éry thème  de  la  bouche,  pas  de  diarrhée,  pas  de  fièvre.  On  supprime  h 
gaze  salolée  et  on  garde  le  pansement  borique  ;  en  même  temps  on 
touche  la  bouche  avec  un  collutoire  au  borax  et  au  chlorate  de  pota<<p. 
Le  12  décembre,  Péruption  a  pâli  et  on  note  des  points  de  desquamation 
furfuracée.  Le  43,  éruption  à  peu  près  éteinte.  Le  15,  on  ouvre  un 
deuxième  abcès  dans  le  voisinage  du  premier.  La  mère  ayant  empoité 
son  enfant,  on  n*en  a  plus  de  nouvelles. 

Si  Texamen  des  urines  avait  pu  être  fait,  il  aurait  sans  doute  confirme 
le  diagnostic  d'érythème  salolé  qui  a  été  porté  avec  toute  apparence  de 
raison  par  M.  Ausset.  A  relever  ici  la  stomatite  érythémateuse  accompa- 
gnant l'exanthème. 

Potassium  permanganate  in  a  case  of  opinm  poisoning,  recoTery  (Per- 
manganate de  potasse  dans  un  cas  d'empoisonnement  opiacé,  guérison  , 
par  R.  K.  Tandou  (Indian  médical  Recordy  20  décembre  1899}. 

Garçon  de  dix-huit  mois,  présenté  au  dispensaire  de  Sadar  le  8  novem- 
bre 1899,  avec  les  renseignements  suivants  :  la  mère  a  Thabitude  de  lui 
donner  tous  les  jours  de  Topium  pour  le  faire  tenir  tranquille.  Aujourdliui. 
la  dose  habituelle  a  été  donnée,  mais  la  mère  n'a  pas  eu  soin  de  cacher 
la  boite  contenant  environ  50  centigrammes  d'opium  (pilule  grosse  commt* 
un  gros  pois).  L'enfant  prit  le  tout  vers  cinq  heures  du  soir,  peudeterap> 
après  il  s'endormit  et  présenta  la  respiration  stertoreuse.  On  fit  la  médi- 
cation usuelle,  sans  succès,  et  six  heures  après  l'accident,  on  conduisit 
l'enfant  au  dispensaire.  Respiration  très  pénible,  pupilles  très  contracléeN 
extrémités  froides,  faiblesse  du  cœur.  On  donne  30  centigrammes  de  sul- 
fate de  zinc  qui  fît  vomir  un  peu  de  mucus  ;  on  prescrit  alors  : 

Permanganate  de  potasse 12  centigr. 

Eau 30  grammes. 

A  prendre  XV  gouttes  tous  les  quarts  d'heure  pendant  la  première  heure, 
puis  X  gouttes  toutes  les  demi-heures.  Eau  froide  sur  la  figure. 
Lavement  au  savon  qui  ramène  une  pilule  d*opium  de  30  centi- 
grammes. Le  permanganate  est  continué  et  on  donne  de  la  strychnine. 
A  trois  heures  du  matin,  amélioration  :  à  cinq  heures  il  était  hors  de 
danger. 

Case  of  bromoform  poisoning,  recovery  (Cas  d'intoxication  bromo- 
formée,  guérison),  par  le  D'  Rrown  Dari.i>g  [Brit.  med,  journ.<, 
2  juin  1900). 

Le  6  avril  1900,  une  fille  de  six  ans  a  avalé,  à  huit  heures  trente  du 
matin,  3  grammes  de  bromoforme  pur.  Elle  perd  bientôt  connaissance. 
On  cherche  à  provoquer  des  vomissements  avec  de  la  moutarde  délayée 
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dans  de  Feau,  et  avec  du  vin  d'ipéca.  Quand  les  D"  M.  Cheyne  Miller  et 
Brown'Dariing  arrivent,  Tenfant  était  dans  le  collapsus  ;  pouls  insensible, 
battements  du  cœur  à  120,  8  respirations  par  minute,  haleine  sentant  le 
bronooforme,  lividité  des  lèvres  et  de  la  face,  pupilles  pu ncti formes,  plus 
de  réflexes  oculaires. 

Lavages  de  l'estomac  avec  eau  chaude  et  bicarbonate  de  soude  pendant 
une  heure  et  demie.  Café,  sinapismes  au  niveau  du  cœur.  Le  pouls 
reprend  de  la  force  et  les  battements  du  cœur  sont  moins  irréguliers. 
Â  onze  heures  quelques  signes  de  résurrection,  tendance  très  grande 
au  sommeil.  A  onze  heures  trente,  l'enfant  répond  péniblement  aux 
questions.  Le  lendemain,  guérison. 

Two  cases  of  bromoform  poisoning,  recovery  (Deux  c^s  d'empoison- 
nement par  le  bromoforme,  guérison},  par  le  D""  C.  E.  Stokes  {BriL  med. 
jûurn,,  26  mai  4900). 

Plusieurs  enfants,  dans  la  même  maison,  et  à  peu  près  du  même  &ge, 
sont  traités  pour  une  coqueluche  par  le  bromoforme  (une  demi<goutte 
trois  fois  par  jour,  en  suspension  dans  un  mucilage). 

Â  minuit  et  demi,  le  médecin  est  appelé  pour  deux  de  ces  enfants 
quH  trouve  inertes,  inconscients,  avec  une  haleine  exhalant  le  bromo- 
forme. Chez  l'alné  des  enfants,  âgé  de  quatre  ans,  la  respiration  est  faible  ; 
chez  le  plus  jeune,  âgé  de  deux  ans,  elle  est  stertoreuse.  Dix  minutes  après, 
elle  se  suspend  chez  ce  dernier  ;  on  fait  la  respiration  artificielle  qui 
devient  nécessaire  aussi  chez  le  plus  grand.  Injection  hypodermique  d'une 
demi-cuiiler  à  café  de  brandy,  trois  injections  à  quinze  minutes  d'intervalle 
d'un  quart  de  milligramme  chez  celui-ci,  un  huitième  chez  celui-là.  Deux 
ou  trois  lavages  de  l'estomac  avec  l'eau  chaude,  ingestion  de  café  noir. 

Le  plus  jeune  enfant  commence  à  respirer  spontanément  après  une 
heure  et  demie  de  i*espiration  artificielle;  puis  c'est  le  tour  de  l'alné,  qui 
pendant  quelques  heures  resta  prostré  et  stupide. 

Suivant  le  récit  de  la  garde,  ces  enfants  avaient  pris  le  médicament 
quatre  heures  avant,  mais  c'était  le  fond  de  la  bouteille.  Quoi  qu'il  en  soit, 
ta  dose  absorbée  n'avait  pu  dépasser  UI  à  IV  gouttes. 

Del  bromoformio  nella  cura  délia  pertosse  (Du  bromoforme  dans  le 
traitement  de  la  coqueluche),  par  le  D*"  Bernardino  Venturini  {Gaz.  degli 
'jsp.  e  délie  clin,^  48  mars  1900). 

Dans  les  mois  de  juin,  juillet  et  août,  24  cas  de  coqueluche  furent  traités. 
Dans  tous  ces  cas,  qui  étaient  graves,  après  trois  ou  quatre  jours  de  trai- 
tement, et  après  deux  jours  dans  3  cas,  les  symptômes  sérieux,  tels  que 
vomissements,  hémorragies,  etc.,  cessèrent  complètement,  les  accès 
diminuèrent  d'intensité  et  de  fréquence,  l'état  général  s'améliora.  En 
dix  jours  la  maladie  était  très  atténuée;  la  durée  fut  de  deux  semaines 
(6  fois),  de  trois  semaines  (8  fois),  de  quatre  semaines  (7  fois),  de  cinq 
semaines  (2  fois).  Dans  un  cas,  après  une  réelle  amélioration,  on  fut 
obligé  de  suspendre  le  bromoforme  à  cause  d'une  entérite  (fillette  de 
onze  mois).  Le  bromoforme  n'agit  pas  seulement  sur  le  spasme  ; 
il  modifie  favorablement  le  catarrhe  bronchique  et  les  complications 
broncho-pulmonaires. 

L'auteur  conclut  que  le  bromoforme  est  un  excellent  remède  de  la 
coqueluche.  Les  doses  employées  ont  été  :  enfants  de  moins  de  six  mois 
(Il  gouttes  de  bromoforme  émulsionnées  dans  50  grammes  de  mucilage 
de  gomme  arabique  avec  10  grammes  de  sirop  simple  ;  une  goutte  de 
plus  deux  jours  après,  et  jusqu'à  V  gouttes  par  jour)  ;  enfants  de  six  à 
douze  mois  (Vlll  à  X  gouttes)  ;  de  deux  à  quatre  ans  (Xtl  à  XV]. 
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Beitrag  zù  den  cerebralen  Âffectionen  bei  Kenchliasten  (Gontribulion 
à  l'étude  des  complications  cérébrales  de  la  coqueluche),  par  leD^  Ernest 
HocKENjos  (Thèse  de  Bdle,  1900.  Brochure  in-8<»,  20  pages). 

Ce  travail  a  été  fait  sous  Tinspiration  du  doyen  des  pédiatres  suis>es 
le  prof,  tiagenbach  Burckhardt  qui  dirige  depuis  plus  de  trente  aos 
THôpital  des  enfants,  à  Bftle. 

L'auteur  étudie  d'abord  les  troubles  cérébraux  se  manifestant  par  des 
convulsions  soit  passagères,  soit  subintrantes,  se  répétant  jusqu'à  la  mort. 
Puis  il  cite  quelques  cas  de  psychoses  infantiles  reconnaissant  la  coque- 
luche pour  origine  ;  c'est  tantôt  de  la  dépression  hypocondriaqae, 
tantôt  du  délire  avec  hallucinations,  delà  mélancolie  ou  une  diminution 
notable  des  facultés  intellectuelles  pouvant  atteindre  la  démence.  Le$ 
causes  de  ces  troubles  ne  sont  pas  encore  étudiées. 

Les  altérations  de  l'ouïe  sont  plus  fréquemment  d'origine  périphériqQe 
que  centrale;  il  s'agit  plutôt  de  rupture  du  tympan  ou  d'hémorragie 
intra-auriculaire  provoquée  par  la  quinte  de  coqueluche,  que  de  troubles 
du  lobe  temporal.  L'inverse  a  lieu  pour  la  vision  qui  relève  le  plus  habi- 
tuellement dune  cause  cérébrale;  dans  plusieurs  cas  cités  l'enfant  deviol 
amaurotique  subitement  après  une  quinte,  fait  rapporté  soit  à  une 
hémorragie  soit  à  de  l'œdème  cérébral.  On  a  pu  constater  plusieurs  fois 
de  la  névrite  optique  avec  troubles  de  la  papille.  Quelques  malades  recou- 
vrent entièrement  la  vue,  mais  ces  troubles  sont  en  général  d'un  pronostic 
grave.  L'hémianopsie  passagère  a  été  observée  une  fois. 

L'auteur  passe  ensuite  en  revue  les  troubles  moteurs  compliquant  la 
coqueluche,  aphasie,  monoplégies,  hémiplé^es,  paraplégies  d'origine 
cérébrale.  On  les  a  attribuées  non  seulement  à  des  hémorragies  corticales 
ou  intra-parenchymateuses,  mais  à  des  foyers  d'encéphalite,  à  des 
embolies  ou  thromboses,  ou  à  l'effet  des  toxines  sur  les  cellules  nerveuses. 
Toutefois,  c'est  à  la  première  de  ces  causes  que  M.  Hockenjos  rattache 
la  plus  grande  partie  des  paralysies  cérébrales  de  la  coqueluche. 

11  a  recueilli  dans  la  littérature  41  cas  d'hémorragie  cérébrale  infantile 
produite  par  cette  maladie  infectieuse  et  il  en  rapporte  une  obser^'ation 
personnelle.  C'est  un  garçon  de  trois  ans  qui,  dans  la  troisième  semaine 
d'une  coqueluche  de  moyenne  intensité,  fut  pris,  à  la  suite  d'une  quinle, 
d'un  accès  de  suffocation  avec  cyanose  ;  après  un  quart  d'heure  surriot 
une  perte  de  connaissance  complète  avec  hémiparésie  gauche  totale, 
face  comprise;  une  heure  plus  tard,  convulsions  cloniques  du  côté  para- 
lysé amenant  la  mort  assez  rapidement.  L'autopsie  montra  une  hyperémie 
cérébrale  généralisée  avec  cedème  et  sur  le  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule deux  foyers  d'hémorragie  récente. 

Sur  ces  42  cas  d'hémorragie,  dont  1 1  avec  autopsie,  6  fois  l'altératioD 
se  produisit  dans  les  méninges,  2  fois  dans  l'écorce  cérébrale,  1  fois  dans  la 
substance  blanche,  6  fois  dans  les  ganglions  centraux  et  24  fois  le  foyer 
fut  indéterminé.  En  ce  qui  concerne  l'&ge  des  petits  malades,  cette  com- 
plication est  plus  fréquente  au-dessous  de  cinq  ans  qu'au-dessus.  Elle  est 
plus  à  craindre  aussi  chez  les  enfants  déjà  affaiblis  par  une  maladie  anté- 
rieure où  la  coqueluche  est  secondaire. 

L'auteur  discute  les  différentes  explications  données  comme  étiologie 
des  paralysies  de  la  coqueluche  ;  il  repousse  l'idée  de  l'action  des  toxines 
formées  par  l'agent  infectieux  de  la  maladie,  car  il  admet  avec  M.  Hagen- 
bach  que  la  coqueluche  n'est  pas  une  maladie  infectieuse  à  la  façon  de  la 
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rougeole  ou  de  la  scarlatine,  mais  qu'elle  est  une  infection  locÀle  des 
bronches  qui  produit  les  quintes  caractéristiques  par  une  excitation  du 
nerf  laryngé  supérieur. 

L'intoxication  par  Facide  carbonique  semble  aussi  inadmissible. 

M.  Hockenjos  pense,  avec  Leroux  et  d'autres,  que  c'est  l'hémorragie  qui, 
le  plus  souvent,  cause  ces  troubles  moteurs.  Les  vaisseaux  sanguins  du 
cerveau  sont,  en  effet,  fréquemment  atteints  de  dégénérescence  graisseuse 
chez  les  enfants  malades,  comme  l'a  montré  Recklinghausen.  D'autre 
part,  les  hémorragies  sont  fréquentes  dans  les  différents  organes  au  cours 
de  la  coqueluche  par  le  fait  de  l'augmentation  de  la  pression  vasculaire 
causée  par  les  quintes.  Il  n'y  a  donc  rien  d'extraqrdinaire  à  ce  que  le  cer- 
veau soit  aussi  atteint  de  cette  façon.  Une  liste  de  quatre-vingt-deux  tra- 
vaux concernant  la  matière  termine  cette  thèse,  qui  est  une  contribution 
intéressante  à  l'étude  de  cette  partie  de  la  pathologie  infantile. 

Maison  des  Enfanta  malades.  Rapport  et  compte  rendu  médical 
pour  1899.  Genève  1900.  Brochure  de  22  pages. 

Pendant  Tannée  1899,  cet  établissement  a  reçu  554  enfants,  soit  30  de 
plus  qu'en  1898;  sur  ce  total,  notons  118  Français  habitant  Genève  ou 
venant  des  déparlements  limitrophes.  Le  nombre  des  journées  a  été  de 
13  800  et  les  dépenses  se  sont  élevées  à  20120  francs,  ce  qui  donne  un 
prix  de  revient  de  i  fr.  46  par  jour,  somme  inférieure  à  celle  des  autres 
hôpitaux  d'enfants  de  la  Suisse.  Sur  ces  554  malades,  66  sontmorls,  soit 
11, 9  p.  100  ;  comme  d'habitude,  ce  sont  les  enfants  au-dessous  de  deux  ans 
qui  ont  donné  la  plus  forte  mortalité,  plus  de  25  p.  100,  tandis  qu^au- 
dessus  de  cet  âge  elle  est  de  5  p.  100. 

11  a  été  soigné  au  pavillon  de  la  diphtérie  i  16  enfants  dont  81  seulement 
étaient  porteurs  de  bacilles  de  Lœffler;  depuis  Tintroduction  du  sérum  le 
public  s'est  habitué  à  recourir  bien  plus  rapidement  que  par  le  passé  aux 
soins  médicaux.  Le  résultat  est  un  abaissement  de  la  mortalité  ;  le  sérum 
a  permis  d'atteindre  9, 8  p.  100  pour  l'année  dernière.  En  effet,  sur  37  cas 
d'angine,  i  seul  malade  a  succombé  à  une  forme  toxique  avec  paralysie 
cardiaque.  Sur  44  croups,  24  ont  échappé  à  l'opération,  parmi  ceux-là 
4  avaient  atteint  la  troisième  période,  ce  qui  prouve  bien  l'efficacité  du 
sérum.  Des  20  croups  trachéotomisés  5  ont  succombé,  mais  3  de  ces 
malades  étaient  arrivés  in  extremis  ou  en  pleine  broncho- pneumonie  ; 
les  15  autres  ont  guéri  facilement  et  plus  vite  qu'avant  l'usage  du 
sérum. 

Il  a  été  injecté  environ  2000  centimètres  cubes  de  sérum  antidiphtérique, 
soit  une  moyenne  de  25  centimètres  cubes  par  enfant  :  cela  semble  peu, 
mais  ce  fait  est  dû  à  l'activité  du  sérum  fourni  par  M.  Massol,  le  chef  du 
Laboratoire  municipal.  11  y  a  eu  12  fois  sur  116  enfants  injectés  des  inci- 
dents secondaires  à  l'injection  (érythème,  urticaire,  arthralgies,  fièvre), 
mais  aucun  accident  à  signaler. 

La  néphrite  a  été  notée  10  fois,  de  même  que  la  paralysie  posldiphté- 
rique.  Les  malades  ne  sont  renvoyés  chez  eux  qu'après  la  disparition  des 
bacilles  de  Lœffler  constatée  par  les  cultures. 

Sur  59  enfants  atteints  de  scarlatine,  3  sont  morts  :  l'emploi  du  sérum 
antistreptococcique  n'a  pas  donné  de  résultats  très  encourageants. 

La  grippe  a  présenté,  en  décembre  18iJ9,  un  caractère  de  gravité  excep- 
tionnelle ;  plusieurs  malades  ont  été  emportés  très  rapidement  par  de  la 
bronchite  capillaire.  Des  cas  analogues  ont  été  observés  en  ville  et  à 
l'hôpital  cantonal.  Il  a  été  observé  un  cas  de  varicelle  infectieuse  hémor- 
ragique, mortel,  chez  un  enfant  de  quinze  mois. 
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Ce  sont  toujours  les  affections  des  systèmes  digestif  et  respiratoire  qui 
fournissent  Je  plus  de  malades  (169  cas). 

La  chirurgie  est  représentée  par  72  cas  d'affections  diverses  ayant 
donné  lieu  à  une  quarantaine  d'opérations  d*une  certaine  importance.  Il 
a  été  fait  70  narcoses  à  Téther,  toujours  bien  supportées,  même  chez  des 
enfants  de  quelques  jours. 

Une  consultation  externe  quotidienne  aide  au  recrutement  des  malades 
de  rétablissement  ;  il  a  été  donné  près  de  i600  consultations  à  842  enfants, 
surtout  des  nourrissons  et  des  enfants  en  bas  âge. 

Un  tableau  synoptique  de  tous  les  cas  soignés  permet  de  se  rendre 
compte  de  l'activité  de  l'année  écoulée. 

Diphtherie  Serumtlierapie  and  Intubation  im  Kinderspital  in  Basel, 
(Sérum thérapie  de  la  diphtérie  et  intubation  à  l'Hôpital  d'enfants  de  Râle), 
par  Mlle  Adèle  Weissen berger  [Thèse  de  Bâle,  i899.  Br.  in-8,  25  pages . 

Bien  que  la  sérothérapie  de  la  diphtérie  ait  maintenant  fait  ses  preuves 
et  qu'elle  ait  acquis  ses  lettres  de  naturalisation  dans  tout  le  monde 
scientifique,  il  n-est  pas  mauvais  que  cet  édifice  soit  encore  consolidé 
par  des  matériaux  recueillis  un  peu  partout.  Celte  thèse  vient  corroborer 
l'efficacité  de  cette  méthode  thérapeutique  en  exposant  les  résultats  obte- 
nus à  Bâle  de  1894  à  1899,  dans  la  lutte  contre  la  diphtérie. 

L'auteur  jette  d'abord  un  coup  d'œil  sur  la  mortalité  causée  parcelle 
maladie  avant  l'introduction  du  sérum;  pendant  les  dix  dernières  années 
elle  variait,  à  l'Hôpital  des  enfants,  de  29  à  55  p.  100  ;  celle  des  trachéolo- 
misé&  allait  de  45  à  78  p.  100. 

De  novembre  1894  à  la  fm  de  1898,  il  fut  reçu  313  cas  de  diphtérie, 
dont  41  moururent,  soit  le  13  p.  100;  421  de  ces  enfants  furent  opérés, 
dont  32  morts,  soit  26,4  p.  100;  la  léthalilé  est  d'aulant  plus  forte  que  le 
malade  est  plus  jeune  ;  plus  l'injection  de  sérum  est  faite  rapidement 
après  le  début  de  l'affection,  plus  l'enfant  a  de  chances  de  guérison.  Le 
sérum  employé  fut  d'abord  celui  de  Hochst,  puis  celui  de  Tavel,  de 
Berne.  Les  doses  injectées  furent  de  500-1 000  unités  antitoxiques  pour 
86  patients,  1 000-2 000  pour  164,  2  000-3  000  pour  45,  3  000-4 000  pour  8,  el 
même  de  4400  pour  un  enfant  qui  mourut  malgré  cela. 

L'auteur  passe  en  revue  l'influence  du  sérum  sur  les  manifestations 
cliniques  et  les  complications  de  la  diphtérie.  La  diminution  et  la  dispa- 
rition des  fausses  membranes  se  fit  assez  rapidement,  souvent  dès  le  pre- 
mier ou  le  deuxième  jour  après  l'injection;  de  même  que  les  phéno- 
mènes de  sténose  dans  le  croup.  La  température  ne  parut  guère  modifiée 
dans  sa  marche  par  le  sérum.  La  néphrite  fut  constatée  76  fois,  soit  dans 
24  p.  100  des  cas,  ce  qui  est  inférieur  à  ce  que  l'on  constate  habituelle- 
ment; ce  chiffre  semble  plus  en  rapport  avec  la  localisation  et  l'intensité 
de  la  maladie  qu*avec  l'intervention  du  sérum.  Les  paralysies  furent 
notées  41  fois,  soit  13  p.  100;  un  seul  cas  fut  grave,  par  généralisation. 

Les  effets  secondaires  du  sérum  furent  des  exanthèmes  divers  chez 
17  enfants,  5,5  p.  100  sous  forme  d'éry thème  simple,  scarlatiniforme, 
morbilliforme,  urticarien  ou  érythème  polymorphe. 

La  seconde  partie  de  ce  travail  est  consacrée  à  l'intubation  : 

Sur  124  interventions,  72  enfants  furent  seulement  tubes,  21  mouru- 
rent, soit  le  29  p.  100;  45  autres  furent  tubes,  puis  trachéotomisés  secon- 
dairement, mortalité  13,  soit  le  29  p.  100;  enfin  7  furent  trachéotomisés 
d'emblée,  2  morts  =i  28  p.  100.  La  léthalité  générale  des  opérés  fut  d'au- 
tant plus  forte  que  l'enfant  était  plus  jeune.  La  durée  .de  Tintubation 
varie  de  quelques  secondes  à  six  cents  heures,  la  moyenne  fut  de  quatre- 
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vingt-quatre  heures.  L'ablation  du  tube  se  fit  pour  la  majorité  des  enfants 
dans  les  quatre  premiers  jours. 

Dans  plusieurs  cas  on  put  constater  des  ulcérations  laryngées  plus  ou 
moins  profondes  dues  au  tubage  :  leur  siège  était  en  général  au-dessous 
de  la  glotte.  L^altération  fut  assez  forte  chez  un  des  enfants,  pour  amener 
une  sténose  cicatricielle  secondaire.  11  faut  se  garder  de  chercher  à  intro- 
duire des  tubes  d'un  calibre  plus  gros  que  ne  le  comporte  T&ge  du  ma- 
lade. Les  enfants  chétifs,  qui  présentent  facilement  des  troubles  circula- 
toires, ne  doivent  être  intubés  que  quelques  heures. 

L'auteur  conclut  que  l'emploi  de  l'intubation  avec  le  sérum  constitue 
actuellement  une  méthode  de  choix  bien  supérieure  aux  précédentes  ;  ce 
qui  n'est  guère  contestable. 

Des  injections  rectales  de  sérum  artificiel  chez  les  enfants  dans  la 
débilité  congénitale  et  acquise,  par  le  D*"  Â.  Ru»pelmayer  {Thèse  de  Paris, 
14  mars  1900,  82  pages). 

Dans  cette  thèse,  inspirée  par  M.  Pinard,  l'auteur  commence  par  définir 
la  débilité  congénitale  et  acquise.  11  aborde  ensuite  l'historique  des  injec- 
tions de  solutions  salines,  fait  la  critique  des  différents  procédés  usités, 
et  aboutit  à  préconiser  la  voie  rectale  pour  les  enfants  débiles.  11  se  sert 
de  la  solution  de  Hayem,  stérilisée  à  l'autoclave  : 

Chlorure  de  sodium 5  grammes. 

Sulfate  de  soude 10       — 

Eau 1 000        — 

Il  ne  dépasse  pas  5  à  10  centimètres  cubes  par  injection  (une  ou  deux 
par  jour  suivant  l'âge  et  le  poids). 

Comme  instruments:  seringue  de  Roux  de  iO  centimètres  cubes,  sonde 
de  Nélaton,  n<»  10  de  la  filière  Charrière.  Le  sérum  est  chauffé  au  plus 
k^;  on  introduit  la  sonde  à  4  ou  5  centimètres  seulement. 

Ces  injections  combattent  l'hypothermie,  fortifient  l'enfant  et  peuvent 
être  employéesdès  les  premiers  jours.  Elles  sont  indiquées  dans  l'œdème, 
les  vomissements,  les  hémorragies,  l'ictère,  la  constipation  et  la  diarrhée 
du  nourrisson,  l'athrepsie,  la  débilité  acquise,  etc.  Elles  donnent  un  coup 
de  fouet. 

L'injection  hypodermique  a  les  inconvénients  suivants  chez  les  débili- 
tés :  1<*  fragilité  de  la  peau;  2^  danger  des  plaies  dans  ces  téguments  de 
qualité  douteuse  ;  3°  difficulté  de  la  technique  ;  4°  impossibilité  de  répéter 
souvent  ces  injections;  5®  dangers  chez  les  tuberculeux. 

Ces  arguments  ne  sont  pas  sans  réplique,  et  peut-être  l'auteur  se  hâte- 
l-il  un  peu  de  dire  que  les  injections  rectales  constituent  la  méthode  de 
choix.  Plus  de  50  observations  sont  citées  à  l'appui  de  cette  thèse. 

Contribution  à  l'étude  médico-légale  de  rempoisonnementpar  leDatura 
stramonium,  par  le  D»"  Maurice  Contal  (Thèse  de  Paris,  14  mars  1900, 
36  pages). 

Les  baies  de  datura  sont  assez  souvent  ingérées  par  les  enfants,  et 
Teropoisonnement  qui  en  résulte  rappelle  trait  pour  trait  celui  que  cause 
Tatropine  et  les  solanées  vi reuses  en  général. 

Les  accidents  surviennent  rapidement,  une  demi-heure,  une  heure 
après  labsorption  :  démangeaison  et  picotements  à  la  face,  excitation, 
sécheresse  de  la  bouche  et  de  la  gorge,  dilatation  des  pupilles,  halluci- 
nations oculaires,  délire,  convulsions.  Guérison  habituelle.  L'auteur 
rapporte  5  observations  dont  4  concernent  des  enfants.  Puis  il  ter- 
mine par  des  considérations  médico-légales  (différenciation  à  Taide  du 
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microscope  des  feuilles  et  fruits  des  diverses  solanées)  et  par  le  traite- 
ment. 

On  doit  d'abord  évacuer  l'estomac,  donner  un  purgatif  salin,  des  stimn- 
lants  difTusibles,  de  la  morphine  au  besoin.  Il  n'y  a  pas  d'antidote  à  pro- 
prement parler. 

Traitement  de  la  tuberculose  du  genou  au  début  cbez  l'enfant,  par 

le  D'  G.  Dupont  {Thèse  de  Paris ^  15  mars  1900,  64  pages). 

Après  un  prologue  de  symptomatologie,  d'anatomie  pathologique  et 
étiologie,  l'auteur  aborde  la  prophylaxie  et  le  traitement.  Le  traitement 
est  général  (vie  au  grand  air,  suralimentation)  et  local  (orthopédie,  atta- 
que directe).  On  commencera  par  maintenir  le  membre  en  bonne  posi- 
tion, on  immobilisera  complètement  l'articulation.  Cependant  la  marche 
pourra  être  permise,  sans  appareil  de  décharge  dans  les  formes  para- 
articulaires,  avec  appareil  de  décharge  dans  les  formes  osseuses  et  syno- 
viales. Avec  ce  traitement  orthopédique,  on  attaquera  directement  la 
lésion  par  :  la  compression  et  les  injections  de  naphtol  camphré  dans  les 
formes  articulaires  et  synoviales,  les  injections  de  chlorure  de  zinc  et  la 
tunellisation  des  os  combinées  avec  la  compression  dans  les  formes  para- 
articulaires.  Pendant  la  convalescence,  on  ne  permettra  la  marche  que 
lentement  et  progressivement,  après  disparition  de  tous  les  symptômes; 
on  fera  du  massage  par  effleurage  et  non  par  tapotement,  et  on  conti- 
nuera le  traitement  général  (bains  de  mer). 

La  tuberculose  du  genou  chez  l'enfant,  prise  au  début,  doit  guérir. 

Infection  d'origine  auriculaire  sans  thrombo-phlébite  sinosale,  par  le 
D""  Le  Roy  {Thèse  de  Paris^  15  mars  1900,  94  pages). 

Sur  7  observations  contenues  dans  cette  thèse,  5  concernent  des 
enfants.  L'auteur,  élève  de  M.  Luc,  après  avoir  étudié  Tanatomie  de  la 
caisse,  passe  en  revue  lapalhogénie,  insiste  sur  les  anomalies  de  la  caisse, 
et'  donne  un  tableau  de  l'évolution  pathogénique  des  otites  aiguës  : 

!A.  Otite  simple,  séreuse. 
B.  Otite  suppurée,  se  drainant  par  le  tympan. 
C.  Otite  avec  mastoïdite  sans  infection  sinu- 
sienne. 
{  D.  Otite  suppurée  avec  (hrombo-sinusite. 

^oOlUesavecréactiongénerale,  \  l'  J^f!*®  suppurée  avec  thrombo-jugulitc. 

)  F,  Otite  suppurée  avec  mfection  générale  sans 
V         thrombo-8  inusité. 

Le  microbe  en  cause  dans  cette  variété  serait  surtout  le  streptocoque. 

Il  y  a  de  grands  frissons  survenant  l'après-midi,  suivis  de  chaleur  et 
de  sueur,  parfois  intermittents. 

Il  n'y  a  pas  de  mastoïdite.  L'examen  otoscopique  montre  l'otite.  Il  y  a 
des  abcès  métastatiqucs  dans  les  articulations  ou  les  gaines  tendineuses 
et  bourses  séreuses,  dans  le  tissu  sous-cutané  ou  interstitiel,  dans  les 
muscles,  plus  rarement  dans  le  foie,  etc. 

Prostration,  teint  plombé,  agitation  nocturne,  symptômes  alarmants. 
Mais  le  pronostic  est  bien  meilleur  que  dans  les  cas  de  thrombo- 
sinusite. 

Le  traitement  doit  être  :  la  paracentèse  du  tympan  suivie  du  drainage  et 
de  V antisepsie  de  la  caisse.  Après  l'opération,  lavages  fréquents  de  l'oreille, 
douches  d'air,  par  la  méthode  de  Politzer,  instillations  de  glycérine  phé- 
niquée  à  1  p.  J5,  mèche  de  gaze  dans  l'oreille.  On  ouvrira  les  foyers  raé- 
tastatiques. 
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La  convalescence  étant  longue  et  pénible,  on  enverra  les  malades  à  la 
campagne,  à  la  mer,  dans  les  montagnes.  En  cas  de  faiblesse  extrême, 
donner  de  Talcool,  des  toniques,  faire  des  injections  de  sérum  artificiel. 

Contribution  à  Tétude  clinique  des  imperforations  ano-rectales  avec 
anus  normalement  conformé,  par  le  D**  Jean  Butaud  [Thèse  de  Paris, 
21  mars  1900,  144  pages). 

Cette  thèse,  inspirée  par  M.  Kirmisson,  ne  relate  pas  moins  de  62  obser* 
vations  avec  un  tableau  résumant  tous  les  cas.  On  distingue  les  cas 
suivant  le  siège  de  Tobstacle  :  1^  simple  membrane  à  une  hauteur 
variant  de  10  à  40  millimètres;  2^  rectum  en  cul-de-sac  situé  plus  ou 
moins  haut  dans  le  petit  bassin,  séparé  de  Tanus  par  du  tissu  cellulaire  ou 
par  un  cordon  arrondi  ;  3^  rectum  manquant  complètement  ;  4°  rectum 
présentant  des  cloisons  multiples. 

L'enfant  parait  bien  conformé  ;  mais,  un  ou  deux  jours  après  sa  nais- 
sance, il  refusa  le  sein,  vomit  ;  il  n'a  pas  rendu  son  méconium,  on  le  purge 
sans  succès,  on  donne  un  lavement  qui  ne  pénètre  pas.  Alors  on  cherche, 
on  pratique  le  toucher  anal,  on  introduit  une  sonde  mousse,  on  arrive 
ainsi  au  diagnostic.  Le  traitement  est  souvent  difficile.  Il  ne  faut  pas 
ponctionnera  Taveugle  avec  le  trocart  ou  le  bistouri,  au  fond  du  cul-de- 
sac  anal  :  sur  27  cas  ainsi  traités,  on  compte  21  morts  et  6  guérisons. 
Il  faut  se  comporter  comme  si  Tanus  n'existait  pas,  rechercher  le  rectum 
par  le  périnée  (Âmussat)  ou  associer  la  périnéotomie  à  la  laparotomie. 
On  iacise  de  l'anus  au  coccyx  pour  aller  au-devant  de  l'ampoule  rectale  ; 
après  l'avoir  trouvée,  on  l'ouvre  et  on  fixe  les  lèvres  de  la  plaie  à  l'oriGce 
anal  (position  de  la  taille).  Sur  13  opérations,  il  y  a  eu  10  guérisons  et 
3  morts.  La  profondeur  a  varié  de  10  à  70  millimètres. 

Dans  certains  cas,  l'anus  iliaque  ou  lombaire  s'impose  (sur  14  cas, 
7  guérisons,  7  morts). 

pcclusion  intestinale  congénitale  chez  le  nouTeau-né,  par  le  D**  Mau- 
rice ÉcoFFET  (Tfièse  de  Paris,  28  mars  1900,  94  pages). 

On  distingue  plusieurs  causes  :  1^*  cames  internes  (corps  étrangers, 
rétrécissements  congénitaux);  2^  causes  externes  (diverticules,  tumeurs, 
brides,  hernies  internes);  3°  vices  déposition  (invagination,  torsion  simple, 
volvulus,  coudure). 

Les  corps  étrangers  viennent  du  durcissement  du  méconium  formant 
de  véritables  scybales.  On  n'a  pas  observé  de  rétrécissements  cicatriciels, 
mais  il  y  a  des  rétrécissements  congénitaux  par  arrêt  de  développement. 
On  a  observé  des  solutions  de  continuité,  la  terminaison  en  cul-de-sac 
de  l'estomac,  du  duodénum,  jéjunum,  iléon,  côlon.  Le  point  le  plus 
fréquent  des  oblitérations  de  cette  nature  est  le  point  d'insertion  du 
conduit  omphalo-mésentérique. 

Comme  symptômes  on  note  que  l'enfant  ne  rend  pas  de  méconium, 
qu'il  a  des  vomissements,  le  ventre  ballonné  et  douloureux.  L'état  général 
s'altère  rapidement  :  stupeur,  algidité,  faciès  plombé,  yeux  cernés,  peau 
terreuse.  A  la  fin  du  deuxième  jour  les  vomissements  deviennent  féca- 
loïdes.  Les  convulsions  terminent  la  scène.  L'hypothermie  est  la  règle 
(36o  et  au-dessous),  le  pouls  devient  filiforme  et  insensible. 

Le  diagnostic  doit  déterminer  l'occlusion,  sa  cause,  son  siège.  Dans  la 
péritonite  du  nouveau-né,  il  y  a  de  la  lièvre.  L'absence  complète  de 
méconium  fera  penser  à  une  occlusion  totale.  Le  mélœna,  la  sensation 
d'une  tumeur  au  palper  ferpnt  admettre  l'invagination. 

Pour  ce  qui  est  du  siège,  les  vomissements  précoces  et  mécopi^ux 
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indiquent  un  obstacle  haut  placé  ;  tardifs,  ils  sont  en  rapport  avec  une 
occlusion  du  gros  intestin.  Dans  le  premier  cas,  les  urines  sont  dimi- 
nuées. Les  vomissements  précédant  le  ballonnement  plaident  en  faveur 
d'une  occlusion  de  la  partie  supérieure  de  l'intestin;  l'obstacle  siège  plus 
bas  quand  le  ballonnement  apparaît  d'abord.  Si  l'occlusion  est  au-dessus 
du  cholédoque,  les  vomissements  n*ont  pas  le  caractère  méconial.On  s'as- 
surera de  la  perméabilité  de  l'œsophage.  Le  ballonnement  est  d'autant 
plus  accusé  que  l'obstacle  est  plus  bas. 

Pronostic  presque  fatal  à  bref  délai  ;  la  mort  peut  survenir  dans  les 
deux  premiers  jours  ou  être  retardée  plusieurs  jours,  plusieurs  semaines. 
Le  traitement  qui  offre  le  plus  de  chances  de  survie  est  la  recherche  de 
l'obstacle  par  la  laparotomie  médiane. 

Suivent  55  observations  d'origines  diverses. 

Syndrome  infectieux  tardif  an  cours  de  la  scarlatine,  érythèmes  infec- 
tieux secondaires,  par  le  D"^  J.  Girard  (Thèse  de  Pari»,  29  mars  1900, 
112  pages). 

Cette  thèse,  écrite  sous  l'inspiration  de  M.  Roger,  est  basée  sur 
229  observations  dont  beaucoup  ne  concernent  que  les  adultes  ;  cepen- 
dant, dans  ce  total,  nous  trouvons  59  enfants.  Le  syndrome  infectieai  e<t 
variable;  il  y  a  de  la  fièvre  seule  ou  accompagnée  d'angine,  d'albumi- 
nurie, d'adénopathie,  d'otite,  d'arthropathies,  etc.  ;  il  peut  ne  pas  y 
avoir  de  fièvre  (albuminurie,  œdèmes,  otite)  ;  enfin  on  constate  souvent 
des  éruptions  secondaires  isolées  ou  associées  à  d'autres  manifestations. 

L'auteur  passe  en  revue  tous  ces  cas,  et  aboutit  aux  conclusions 
suivantes  : 

l^^  On  peut  rencontrer  dans  la  convalescence  de  la  scarlatine  des  mani- 
festations telles  que  fièvre,  albuminurie,  angine,  adénite,  arthropathie, 
otite  qui,  par  leur  réunion,  constituent  un  syndrome  infectieux  tardif, 
observé  aussi  bien  dans  les  formes  légères  que  dans  les  formes  graves. 

2<>  Il  existe,  surtout  chez  les  enfants,  des  ascensions  thermiques  éphé- 
mères dont  la  cause  échappe  (toxines  mises  en  circulation  tout  à  coup?'. 

3^^  L'albuminurie  légère  et  transitoire  de  la  période  fébrile  se  verrait 
dans  plus  de  la  moitié  des  cas  :  la  néphrite  tardive  est  plus  rare 
(4,5  pour  100),  elle  apparaît  du  douzième  au  quarantième  jour,  souvent 
associée  à  d'autres  accidents. 

4°  Les  arthropathies  de  la  convalescence  sont  bénignes  et  plus 
fréquentes  chez  les  filles. 

5''  On  observe  souvent  des  polyadénies  sans  suppuration;  l'adéDO- 
phlegmon,  plus  rare,  est  l'apanage  des  jeunes  sujets  (1  fois  sur  100). 

6^  L'otite  moyenne  est  la  plus  fréquente  des  otites  consécutives  aox 
fièvres  éruptives  ;  elle  peut  être  durable,  aucun  appareil  d'ailleurs  n'est  i 
l'abri  du  processus  infectieux  post-scarlatin. 

7°  Toutes  ces  infections  semblent  relever  du  streptocoque,  qui  a  été 
retrouvé  dans  le  sang,  la  rate,  le  rein,  le  cœur,  les  urines. 

8«  Dans  2,75  pour  100,  on  note  des  éruptions  (scarlatiniformes,  morbii- 
liformes,  polymorphes),  qui  font  penser  à  une  rechute  ;  mais  celle-ci  est 
exceptionnelle. 

Contribution  à  l'étude  des  signes  de  la  syphilis  héréditaire  précoce, 
par  le  D'  Mlle  Anna  Kalinine  [Thèse  de  Paris,  25  avril  1900,  138  pages). 

Dans  cet  intéressant  travail  dont  les  matériaux  ont  été  puisés  i  la  fois 
à  l'hôpital  Saint-Louis  et  dans  les  hôpitaux  d'Enfants,  l'auteur  expose 
d'abord  l'historique,   l'étiologie,  étudie    ensuite   les  avortements,  les 
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lésions  du  placenta,  Thydramnios,  les  lésions  cutanées  et  muqueuses,  les 
altérations  des  lèvres  et  de  la  bouche,  du  larynx,  du  poumon,  du  foie,  de 
la  rate,  du  pancréas  et  du  tube  digestif,  des  reins,  des  capsules  surré> 
nales,  du  testicule,  des  ganglions,  du  cœur  et  des  vaisseaux,  les  hémor- 
ragies, les  lésions  osseuses,  articulaires,  musculaires,  nerveuses,  oculaires, 
auriculaires,  Tétat  général,  le  poids.  Après  cette  revue  très  complète, 
comme  on  le  voit,  Mlle  Kalinine  aborde  l'importante  question  du  dia- 
gnostic. Le  pronostic  est  d*autant  plus  grave  que  raffection  est  méconnue 
ou  reconnue  plus  tardivement. 

Le  traitement  spécifique  donne  d'excellents  résultats  quand  il  n'inter- 
vient pas  trop  tard.  Pour  faire  la  prophylaxie,  on  déconseillera  le  mariage 
aux  sujets  récemment  infectés  ou  mal  soignés,  on  traitera  les  syphili- 
tiques mariés.  L'enfant  sera  traité  par  le  mercure  :  liqueur  de  Van 
Swieten  à  l'intérieur  (X,  XX,  XXX  gouttes  par  jour  en  deux  ou  trois 
fois  dans  du  lait),  frictions  avec  l'onguent  napolitain;  bains  de  sublimé 
quand  il  y  a  des  érosions  cutanées  ;  injections  hypodermiques  de  sels 
mercuriels.  La  première  année  on  ne  fera  que  des  cures  mercurielles  ;  les 
années  suivantes  on  ajoutera  l'iodure  de  potassium  avec  des  intervalles 
de  repos.  Le  sirop  de  Gibert  peut  être  prescrit  à  la  dose  de  une  demie  à 
une  cuillerée  à  café  par  jour. 

Comme  traitement  local  pour  les  lésions  cutanées,  le  coryza,  etc.,  on 
emploiera  la  pommade  au  calomei  à  1  p.  10. 

Les  enfants  syphilitiques  seront  allaités  par  leur  mère,  et  à  défaut  de 
celle-ci,  ils  ne  devront  pas  être  confiés  à  des  nourrices  mercenaires,  mais 
élevés  au  biberon  avec  le  lait  stérilisé. 

Suivent  10  observations. 
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Manuel  de  thérapeutique  médicale,  sous  la  direction  de  MM.  Debove  et 
AcHARD  (t.  I,  Paris,  1900;  RuefT,  éditeur;  654  pages,  prix  :  16  francs). 

On  trouve  dans  ce  premier  volume  le  traitement  des  maladies  de  Tap- 
pareil  respiratoire,  de  l'appareil  circulatoire  et  du  sang.  Il  y  a  un  grand 
nombre  d'articles  qui  intéressent  le  médecin  d'enfants  :  Rhinites,  spasme 
de  la  glotte  (M.  Boulay),  Laryngite  striduleuse  (Homme),  Coqueluche 
(Springer),  Broncho-pneumonie  (Thiercelin),  Adénopathie  trachéo-bron- 
chique  (Hulot),  Chlorose  (Bensaude),  etc. 

Cet  ouvrage,  orné  de  25  ligures  dans  le  texte,  élégamment  relié,  est 
essentiellement  pratique  :  pas  de  description  ni  de  considérations  théo- 
riques, pas  de  résumé  de  pathologie  :  les  auteurs  abordent  d'emblée  le 
traitement  des  maladies  qui  leur  sont  dévolues.  Le  présent  Manuel  de 
thérapeutique  complète  le  Manuel  de  médecine  et  le  Manuel  de  diagnostic 
médical  parus  à  la  même  librairie.  H  est  assuré  du  même  succès. 

La  Scrofule  et  les  infectiona  adénoldiennes,  par  le  D'  P.  Gallois  (1  vol. 
de  314 pages;  Paris,  1900,  Société  d'éditions  scientifiques;  prix  :  8  francs). 

Après  avoir  critiqué  la  conception  diathésique  de  la  scrofule,  M.  Gallois 
passe  en  revue  les  différentes  manifestations  attribuées  à  la  scrofule  : 
scrofulides  cutanées  bénignes  érythémateuses,  scrofulides  cutanées  bé- 
nignes exsudatives,  scrofulides  cutanées  bénignes  boutonneuses.  11  fait 
ensuite  l'étude  synthétique  de  ces  scrofulides  et  montre  leur  origine 
microbienne. 

Puis  il  aborde  les  scrofulides  cutanées  malignes  et  en  fait  la  synthèse, 
montrant  qu'elles  dépendent  du  bacille  de  Koch. 
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Dans  un  autre  chapitre,  M.  Gallois  étudie  les  scrofulid^  muqueuses 
du  cavum  (végétations  adénoïdes  et  leurs  elTetâ),  les  scrofulides  muqueuses 
du  pharynx,  du  nez,  de  Toreille,  de  Tœil,  des  voies  génito-urinaires,  et 
enfin  la  scrofule  ganglionnaire,  la  scrofule  ostéo-articulaire,  la  scrofule 
parenchymateuse  et  viscérale,  le  lymphalisme,  pour  terminer  par  une 
synthèse  générale  qui  identifie  la  scrofule  avec  les  végétations  adénoïdes. 
Après  un  chapitre  sur  le  traitement  général  de  la  scrofule,  M.  Gallois 
termine  par  des  études  historiques. 
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Colonies  scolaires  de  vacancefl.  —  La  caisse  des  écoles  du  X*  arrondis- 
sement de  Paris  vient  de  fonder  une  colonie  scolaire  permanente  à  Chi- 
tiilon- sur-Seine.  Ou  mois  de  mars  au  mois  d*octohre  de  chaque  année, 
les  élèves  se  succéderont  par  groupe  de  quarante  à  cinquante.  Celte 
innovation,  des  plus  heureuses,  méritait  hien  l'inauguration  solennelle 
à  laquelle  a  présidé  M.  le  ministre  de  l'instruction  publique. 

Professeur  Lannelongne.  —  Nous  sommes  heureux  d'annoncer  la  pro- 
motion du  professeur  Lannelongue,  membre  de  Tlnstitut,  président  du 
XllI*  congrès  international  de  médecine,  au  grade  de  commandeur  de  la 
Légion  d'honneur.  Nous  félicitons  bien  sincèrement  notre  éminent  colla- 
borateur de  cette  distinction  méritée. 


Le  gérant, 
p.  BOUCHEZ. 
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VALEUR  DE  LA  TUBERCULINE 

DANS  LE  DIAGNOSTIC  DR  LA  TUBERCULOSE  DE  LA  PREMIÈRE  ENFANCE 

Par  le  D'  METTETAL 

▲nciea  ialernc  des  Hôpitaux  de  Pairia 

RÉSULTAT  DES  INJECTIONS  FAITES  A  LA  CRÈCHE  DE  l'hÔPITAL 

DES  ENFANTS  MALADES. 

Nous  avons,  grâce  à  robligeance  dé  notre  maître,  M.  Comby, 
pu  reprendre  pour  notre  compte  l'essai  de  la  tuberculine  sur 
les  nourrissons.  Nous  avons  fait  porter  nos  expériences  sur 
74  enfants  de  la  crèche  des  Enfants  malades.  Le  recrutement 
de  ce  service  est  fort  actif:  en  1899,  la  moyenne  des  entrées 
mensuelles  y  a  été  de  54.  Les  enfants  qu'on  y  reçoit,  âgés  de 
moins  de  un  an,  sont  le  plus  souvent  classés  sous  l'étiquette 
de  rachitisme,  gastro-entérite,  diarrhée  infantile,  bronchite, 
athrepsie,  bronchopneumonie.  La  plupart  du  temps,  il  est 
impossible  de  faire  chez  eux  le  diagnostic  de  la  tuberculose 
par  les  signes  fonctionnels  ou  physiques,  pas  plus  que  par  les 
bruits  stéthoscopiques,  car  les  symptômes  se  réduisent  à  de 
l'amaigrissement  rapide,  de  la  toux,  de  la  diarrhée,  de  la 
fièvre,  des  vomissements  et  parfois  des  convulsions.  Mais 
l'autopsie  montre  cependant  une  grande  différence  entre  les 
causes  de  la  mort.  Et  la  tuberculose  se  rencontre  fréquem- 
ment sous  toutes  ses  formes,  mais  spécialement  sous  l'aspect 
degranulie.  Cette  maladie,  que  la  clinique  était  impuissante  à 
nous  révéler,  nous  a  été  régulièrement  dénoncée  par  l'injection 
de  tuberculine.  Nous  avons  fait  d'abord  porter  nos  recherches 
sur  les  points  suivants  : 

l**  Chez  quels  enfants  Finjection  de  tuberculine  doit-elle 
être  contre-indiquée? 
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Elle  nous  a  paru  être  inutile  ou  dangereuse  dans  deux  cas: 

D'abord  chez  les  atbrepsiques,  les  diarrhéiques,  dans  un 
état  de  dénutrition  ou  de  cachexie  prolongée,  dont  la  tempé- 
rature ne  dépasse  pas  SB"".  Ici  Ton  a  affaire  à  un  organisme 
épuisé,  incapable  d'assimiler  la  substance  nouvelle,  et  de 
réagir  au  coup  de  fouet  qu'apporte  la  tuberculine.  L'injection 
est  alors  inutile;  à  moins  que  l'on  ne  ramène  la  température 
du  malade  à  la  normale.  Puis  au  contraire  chez  les  fébricitants, 
car  toutes  les  fois  que  la  température  de  Tenfant  était  supé- 
rieure à  38**,  la  réaction  à  la  tuberculine  devenait  considé- 
rable, dépassant  le  chiffre  de  40°;  l'injection  est  alors  dange- 
reuse.^ car  une  température  aussi  élevée  ne  va  pas  sans  apporter 
des  troubles  profonds  dans  les  échanges  organiques.  On  pout 
donc  arriver  à  cette  première  conclusion  :  Toutes  les  fois  que  la 
température  de  P enfant  ne  se  chiffre  pas  entre  36**5  et  38%  il  fie 
faut  pas  pratiquer  C injection^  ou  ne  la  pratiquer  qu'après  avoir 
ramené  la  température  pendant  plusieurs  jours  à  la  normale, 

2°  Y  a-t-il  des  inconvénients  à  répéter  les  injections? 

Chez  le  nouveau-né,  la  tuberculine  est  supportée  beaucoup 
mieux  que  chez  l'adulte,  par  des  éléments  anatomiques  plus 
neufs,  vieijges  de  toute  altération  chronique.  L'élimination  est 
très  rapide,  la  réaction  s'effectue  très  vite.  Mais,  en  revanche, 
l'accdutumance  à  la  tuberculine  est  très  vive  chez  le  nour- 
risson. En  répétant  l'inoculation,  on  n'obtient  bientôt  plus 
de  réaction,  quelle  que  soit  la  dose  injectée.  11  n'y  a  donc  pas 
d'intérêt  à  répéter  l'injection  de  tuberculine,  puisque  bienlûl 
elle  ne  donne  plus  de  renseignements.  En  outre,  on  peut  avoir 
des  accidents  d'accumulation,  et  faire  courir  au  malade  les 
risques  d'une  intoxication  chronique.  Donc  :  //  est  nécessaire 
de  ne  faire  qiiune  ou  deux  injections  :  de  plus  nombreuses  sont 
sans  effet  et  peuvent  même  être  dangereuses. 

3°  Quelle  dose  de  tuberculine  faut-il  injecter? 

Il  n'y  a  pas  de  proportion  entre  la  dose  employée,  et  l'in- 
tensité de  la  réaction.  Si  une  première  injection  élève  la 
température  de  1°  8/10  par  exemple,  une  injection  double  ne 
donnera  pas  une  réaction  plus  intense.  Et,  comme  Ton  a  versé 
dans  la  circulation  du  malade,  une  quantité  de  toxine  double, 
on  a  doublé  l'intoxication,  c'est  ainsi  qu'on  a  pu  produire  des 
accidents  sans  en  être  prévenu  par  le  thermomètre.  D  autre 
part,  il  faut  obtenir  une  réaction  franche,  nette,  caractéristique, 
ne  pouvant  être  confondue  avec  une  élévation  de  quelques 
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dixièmes  de  degrésUueà  une  légère  perturbation  physiologiq^v^e. 

La  dose  utile  produisant  une  réaction  de  i°  au  moins ^  et  de  2*^5 
auplus^  est  chez  le  nourrisson  de  i/lO  de  milligramrne.  On  peut, 
sans  inconvénient,  aller  jusqu'à  2/10  et  3/10  de  milligramme. 
Mais  nous  n'avons  jamais  révélé,  par  cotte  dose  de  tuhercu- 
line,  une  tuberculose  qu'une  injection  à  1/10  de  milligramme 
ne  nous  avait  point  décelée. 

4®  Ldge  de  F  enfant  a-t-il  une  influence  sur  f  intensité  de  la 
réaction  ? 

Nos  expériences  nous  permettent  de  conclure  à  la  négative, 
au  moins  dans  la  limite  de  quatre  mois  à  vingt-quatre 
mois. 

5°  Quelles  précautions  nécessite  f  injection  ? 

Il  faut  se  servir  de  tuberculine  neuve^  mise  à  l'abri  de  1^ 
lumière,  de  la  chaleur  et  de  l'air.  La  substance  doit  être 
préparée  le  plus  fraîchement  possible.  On  doit  rejeter  un 
liquide  louche,  ou  qui  n'est  pas  absolument  limpide.  L^ 
substance  qui  a  été  mise  en  contact  avec  l'air  doit  servir 
immédiatement,  et  l'excès  ne  doit  pas  être  utilisé  ultérieure- 
ment. En  effet,  la  tuberculine  s'altère  facilement  et  perd  très 
vile  son  pouvoir  réactionncl.  Nous  nous  sommes  servis  de  tu- 
berculine de  l'institut  Pasteur.  Elle  nous  était  livrée  au  mil- 
lième, renfermée  dans  des  petits  tubes  en  verre  effilés  aux  deux 
extrémités  et  scellés  à  la  lampe.  Chaque  tube  contenait  exacte- 
ment un  centimètre  cube  du  liquide.  Pour  l'employer,  nous 
retendions  de  dix  fois  son  volume  djeau  bouillie,  et  nous 
injections  un  centimètre  cube  de  la  nouvelle  solution. 

Les  précautions  d'antisepsie  doivent  être  rigoureuses.  Le 
lieu  de  piqûre  peut  être  la  fesse,  la  cuisse  ou  mieux  la  paroi 
de  l'abdomen.  L'injection  doit  être  faite  profondément.  Après 
l'injection,  il  faut  maintenir  l'enfant  au  lit,  sans  changer 
son  régime.  Le  thermomètre  devra  être  appliqué  toutes  les 
deux  heures,  jusqu'à  disparition  complète. de  l'hyperthermie. 

On  peut  affirmer  la  tuberculose^  quand,  dans  les  vingt-quatre 
heures  qui  suivent  f  injection^  on  a  constaté  une  réaction  de 
i  û  2  degrés. 

Ô"*  Quels  phénomènes  accompagnent  la  réaction  ? 

Dans  le  cour3  de  nos  expériences,  nous  n'avons  jamais  eu 
d'accidQnts.  .Ciijq  ou  six  fois,  on  a  noté  ila  production  de 
sibilances,  à  l'auscultation,  trahissant  une  très  légère  conges- 
tion éphémère.  Deux. fois,. un  érythème  fessier,  léger  et  s^ns 


580  METTETAL 

ténacité,  comparable  aux  érythèmes  suivant  rinjection  du 
sérum  antidiphtérique.. 

Assez  souvent  un  peu  de  rougeur  et  de  douleur  aux  points 
oîi  avait  été  faite  la  piqûre.  C'est  là  un  phénomène  consécutif 
à  toutes  les  injections  de  sérum.  Jamais  d'abcès,  sauf  dans  un 
cas  d'otite  suppurée  avec  gros  ganglion  cervical.  Ce  ganglion 
se  ramollit  et  s'abcéda.  Le  pus  renfermait  de  nombreux 
staphylocoques. 

ÉTUDE  DE  LA  RÉACTION  FÉBRILE. 

On  peut,  avant  d'étudier  la  réaction  elle-même^  rechercher 
quelle  en  est  la  cause.  Lorsque  Ton  injecte  une  forte  dose  de 
tuberculine,  il  se  produit  dans  le  tissu  tuberculeux  une 
modification  anatomique  facile  à  suivre,  et  de  nature  conges- 
tive.  Au  niveau  du  point  malade,  il  se  forme  un  afQux  sanguin 
par  réplétion  des  vaisseaux,  suivi  d'une  diapédèse  active  avec 
envahissement  du  tubercule  et  de  sa  périphérie  par  les  cellules 
migratrices. 

Avec  un  degré  de  plus,  il  ne  se  produit  plus  de  la  congestion 
simple,  mais  bien  de  Tinfiammation.  Le  tubercule  et  ses 
parties  voisines  se  ramollissent  et  tombent  en  déliquescence 
(Virchow).  Et  à  côté  des  tubercules  primordiaux  d'autres 
naissent,  prolifèrent,  étendent  ainsi  la  lésion  tuberculeuse. 

Avec  une  dose  encore  plus  forte  de  tuberculine,  la  néofor- 
mation bacillaire  n'est  plus  localisée  et  envahit  tout  l'orga- 
nisme, par  la  voie  lymphatique  ou  sanguine  et  réalise  alors 
la  granulie  généralisée.  11  se  produit  donc  une  poussée  aiguë 
de  tuberculose.  La  fièvre  est  le  résultat  d'une  combustion 
augmentée. 

Mais  si  l'on  injecte  une  faible  dose  de  tuberculine,  ce  n'est 
pas  une  tuberculose  nouvelle  qui  sera  la  source  de  l'élévation 
de  température,  car  la  fièvre  débute  de  suite  après  la  piqûre 
et  cesse  au  plus  tard  trente-six  heures  après.  Or,  il  est 
inadmissible  de  supposer  qu'une  poussée  tuberculeuse  puisse 
avoir  un  début  aussi  rapproché  de  l'injection,  et  une  termi- 
naison aussi  brusque:  en  aucun  cas  clinique,  une  poussée  de 
cette  nature  n'évolue  en  vingt-quatre  ou  trente-six  heures. 

La  fièvre  n'est  pas  non  plus  le  résultat  d'une  nécrose  locale, 
comme  le  voulait  Koch.  L'autopsie  le  contredit;  les  points 
d'inoculation  oîi  le  liquide  et  les  tissus  sont  en  contact  direct, 
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ne  se  nécrosent  jamais.  Enfin,  si  c*était  une  nécrose  qui  pro- 
duisait l'élévation  thermique,  ces  deux  phénomènes  seraient 
d'autant  plus  intenses  que  les  injections  seraient  plus  répétées, 
ce  qui  est  démenti  par  Fexpérience. 

On  doit  donc  rechercher  la  cause  de  la  fièvre  dans  l'action 
de  la  toxine  du  bacille  de  Koch  qu'apporte  la  tuberculine  sur 
les  centres  nerveux.  Mais  si  une  faible  dose  de  cette  toxine 
agit  sur  un  tuberculeux,  et  n'agit  pas  chez  un  individu 
indemne,  c'est  que  la  fièvre  résulte  de  la  rencontre  de  la 
tuberculine  avec  un  produit  tuberculeux. 

Nous  pensons  avec  Depage,  de  Bruxelles,  que  la  lymphe 
est  une  ptomaïne,  se  combinant  avec  celles  de  la  tuberculose 
pour  donner  des  réactions  générales  et  locales.  La  tuberculine 
provoque  de  la  fièvre  quand  elle  rencontre  une  autre  toxine 
produite  cette  fois,  non  par  le  bacille  de  Koch  seul,  mais 
par  les  cellules  tuberculeuses  vivantes  de  l'organisme. 

La  première  élévation  thermique  se  produit  à  des  heures 
différentes  suivant  les  auteurs.  Pour  Escherich,  Hutinel, 
Bertherand,  elle  est  liée  à  l'élévation  physiologique  de  la  tem- 
pérature dont  le  maximum  est  de  six  à  huit  heures  du  soir.  , 
Je  note  que  si  l'injection  est  faite  dans  la  soirée,  elle  apparaît 
de  huit  à  douze  heures  après.  Si,  au  contraire,  elle  a  été  pra- 
tiquée le  matin,  la  réaction  commence  au  bout  de  quatre  à 
cinq  heures.  Pour  Gaffié,  elle  débute  entre  quatre  et  dix-huit 
heures.  Chez  les  nourrissons,  nous  faisions  la  piqûre  toujours 
à  la  même  heure,  entre  dix  et  onze  heures  du  matin  :  et  cons- 
tamment nous  constations  le  début  de  la  réaction  de  trois  à 
six  heures  après. 

Cascension  commande  toute  la  réaction  et  en  constitue  télé^ 
me)U  pathognomonique.  —  Elle  est  tout  à  fait  régulière^  se 
fait  rapidement,  sans  oscillation,  et  suivant  le  graphique  d'une 
ligne  droite  faiblement  inclinée  jusqu'à  un  point  intermédiaire 
entre  SO""  et  40°,  qui  constitue  le  maximum  de  température 
observée.  L'élévation  thermique  est  de  quatre  à  six  dixièmes 
de  degré  toutes  les  deux  heures. 

Le  plateau  fait  défaut,  ou  ne  dure  que  deux  ou  trois  heures. 

La  dé fervescence  est  plus  irrégulière  et  plus  lente  que 
l'ascension.  En  général,  la  température  s'abaisse  au  bout  de 
douze  heures  après  la  piqûre  de  un  à  deux  degrés  par  heure. 
La  défervescence  peut  aussi  se  faire  en  lysis,  en  deux  temps, 
par  une  chute  brusque. 
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La  tOiïipératvrro  rctombi^e  à  la  Dormalc  y  reste  en  général 
définitivement.  Ou^^fiucfois.  on  constate  nne  sorte  de  reprise 
quelques  heures  après  ta  chute,  notamment  le  lendemain  ili' 
l'injection.  Cette  seconde  ascension  est  légère,  irn^guliére.  m- 
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Fig.  1.  —  Type  le  plus  frËquent.  Fig,  !.  —  Type  régulier. 

dépasse  pas  38°").  Les  types  de  fièvres  tierces  ou  quotidiens 
doubles  sont  exceptionnels.  La  durée  totale  de  la  réaction  e<l 
environ  de  vingt-quatre  hearcs. 


I.  —  Chute  en  deux  temps. 


Fig.  4.  —  Bâ&etioa  prolongée. 


Le  minimum  obtenu  est  le  plus  élevé  dans  les  tuberculoîi's 
au  début,  ou  localisées.  Il  est  d'autant  plus  intense  que  la 
maladie  est  cliniquement  la  plus  douteuse. 

La  réaction  est  particuliî' rement  intense  dans  les  tubercu- 
loses osseuses,  les  otites,  la  méningite,  les  péritonites  tulnT- 
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culeuses.  Elle  est  plus  faible  dans  les  localisations  pulmonaires, 
intestinales,  pleurales  et  dans  la  granulie  généralisée. 

Quelques  phénomènes  physiologiques  accompagnent  la  réac- 
tion fébrile.  On  conslale  une  production  exagérée  de  globules 
blancs  :  leur  chiffre  en  pleine  période  fébrile  est  triplé  ou 
quadruplé  :  il  diminue  te  lendemain,  et  revient  au  taux  nor- 
mal le  surlendemain.  Les  globules  rouges  peuvent  être  légè- 
rement diminués  de  nombre  et  de  volume. 


Fig.  a.  —  Chute  brutqt 


Fig.  G.  —  Chute  en  tysii 


Le  cœur,  les  poumons,  le  rein  n'offrent  aucun  changement 
après  l'injection  de  tuberculine. 

Le  pouls  s'accélère  à  mesure  que  la  lièvre  s'accroît,  attei- 
gnant 80,  100,  120  pulsations,  il  est  rapide,  mou,  s'efface 
facilement,  peut  devenir  dicrote.  Il  reste  accéléré  quand  la 
fièvre  a  disparu  et  ne  redevient  normal  que  dou/.e  ou 
quinze  heures  après  la  chute  thermique. 


DES    CRITIQUES    FAITES    . 


1    LA    TlBF.BCLi|,l>K. 


Elles  sont  de  trois  sortes  : 

I.  Les  injections  sont  inutiles.  Elles  sont  de  la  plus  grande 
utilité  chez  le  jeune  enfant.  Nous  savons  que  cliniquemcnt 
la  tuberculose  du  nourrisson  ne  peut  être  révélée,  ni  par  la 
température,  ni  par  l'auscultation,  ni  par  les  signes  fonction- 
nels. Des  lésions  avancées  échappent  à  la  plus  minutieuse 
investigation.  Escherich,  Epstein,  Schreiber,  Henoch,  Huti- 
nel  ont,  dans  un  grand  nombre  de  cas,  reconnu  par  la  tuber- 
culine une  tuberculose  que  l'autopsie  confirmait  alors  que 
le  diagnostic  n'avait  pu  être  fait  autrement. 
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II.  La  méthode  des  injections  est  dangereuse  :  Le  danger  peut 
venir  : 

1°  Z>e  rintensité  de  la  fièvre.  L'enfant  ayant  un  pouvoir 
pyrétogène  spécial,  et  atteignant  aisément  des  températures 
de  40°, 5  et  de  41**,  ce  chiffre  peut  devenir  une  cause  de  syn- 
cope ou  de  parésie  cardiaque. 

2<^  De  la  prolongation  de  la  fièvre.  Dans  certains  cas,  la 
défervescence  ne  se  fait  pas  de  suite,  la  fièvre  se  maintient 
à  40%  pendant  trois,  quatre,  cinq,  six  jours.  De  là,  de  Taffai- 
blissement  du  myocarde,  de  la  dégénérescence  hépatique,  un 
choc  du  système  nerveux,  des  néphrites  toxiques. 

3"^  D'aune  intoxication  par  la  tuberculine  avec  accidents 
multiples  :  congestion  et  hépatisation  pulmonaire  ;  conges- 
tion hépatique  avec  ictère,  folie  cardiaque,  endocardite,  col- 
lapsus  cardiaque  ;  hydrophobie,  spasme  glottique  et  pharyn- 
gien, angine  de  poitrine,  accès  délirants,  albuminurie,  anurie 
et  éclampsie,  abcès  à  distance,  etc. 

4°  De  la  production  d'une  poussée  de  tuberculose  nouvelle. 
Sous  rinfluence  de  la  tuberculine,  il  peut  se  produire  une 
nouvelle  production  bacillaire.  Une  lésion  locale  torpide 
deviendra  la  source  d'une  granulie  généralisée.  Une  tubercu- 
lose pulmonaire  endormie  deviendra  suraiguë.  Ou  encore  le 
siège  de  la  maladie  se  déplacera  :  à  un  lupus,  un  abcès  froid, 
une  tuberculose  osseuse  locale  succéderont  une  méningite, 
une  péritonite  suraiguë,  une  poussée  granulique. 

Les  dangers  de  l'injection  de  tuberculine  ont  été  exagérés. 
Ils  peuvent  provenir  :  de  la  lymphe,  elle-même  fabriquée 
trop  rapidement  sans  précautions  antiseptiques  ou  altérée. 

C'est  ainsi  que  Koch  produisait  la  tuberculine  dans  de  la 
glycérine  non  stérilisée,  «  l'addition  de  substances  antisep- 
tiques enlevant  au  liquide  ses  propriétés  ».  Aussi  y  a-t-on 
souvent  retrouvé  de  nombreux  micro-organismes  :  bacilles  «le 
Koch,  pneumocoques,  staphylocoques.  De  là  une  source  d ac- 
cidents évités  aujourd'hui  avec  l'emploi  du  liquide  de  l'insti- 
tut Pasteur  fabriqué  antiseptiquement. 

Le  danger  peut  encore  venir  d'une  dose  trop  forte  :  le 
liquide  de  Koch  est  une  toxine,  et  ne  doit  pas  être  manié 
plus  légèrement  qu'un  alcaloïde  en  thérapeutique. 

C'est  de  cette  façon  que  se  sont  produits  les  accidents  d'in- 
toxication relatés  plus  haut  et  dont  aucun  auteur  ne  parle 
plus  aujourd'hui,  avec  les  doses  minimes  employées.  De  même 
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la  réaction  thermique  peut  être  réglée  en  employant  les  fai- 
bles doses  de  1/10  de  milligramme. 

11  est  hors  de  doute  qu'après  injection  de  tuberculine,  des 
enfants  sont  morts  d'une  poussée  tuberculeuse  nouvelle.  Mais 
ces  cas  mortels  à  évolution  rapide  se  retrouvent  aussi  chez 
les  malades  non  injectés.  C'est  une  évolution  banale  dans 
le  cours  d'une  tuberculose  quelconque  qu'une  accélération 
brusque  ou  une  localisation  nouvelle  de  la  maladie. 

Une  étude  comparative  des  enfants  restés  en  observation 
montre  que  la  mortalité  est  la  môme  que  chez  les  enfants  in- 
jectés. Nous  avons  injecté  74  enfants,  36  ont  éprouvé  une 
réaction.  De  ces  36,  12  sont  morts,  et  2  d'entre  eux  d'une 
maladie  intercurrente.  C'est  là  la  même  proportion  que  chez 
les  malades  n'ayant  pas  subi  l'épreuve  de  la  tuberculine. 

Enfin  si  Ton  voulait  admettre  un  rapport  intime  entre  la 
production  de  la  fièvre  et  une  poussée  tuberculeuse  nouvelle, 
il  faudrait  se  rallier  à  une  des  deux  hypothèses  suivantes  : 

Ou  c'est  la  poussée  aiguë  qui  est  la  cause  de  l'ascension 
thermique.  Mais  alors  il  faudrait  que  la  néoformation  tuber- 
culeuse suivît  immédiatement  l'injection.  Car  la  fièvre  appa- 
raît quatre  heures  après  l'inoculation.  Et  il  n'est  pas  possible 
qu'une  tuberculose  torpide  au  moment  de  la  piqûre  soit  de- 
venue en  quatre  heures  assez  intense  pour  provoquer  une 
température  aussi  élevée  et  cela  régulièrement. 

Ou  la  poussée  tuberculeuse  est  la  conséquence  de  la  fièvre. 
Mais  si  la  fièvre  débute  quatre  heures  après  la  piqûre,  .elle 
cesse  vingt-quatre  heures  après.  11  est  irrationnel  de  supposer 
qu'une  poussée  tuberculeuse  s'arrête  aussi  rapidement;  car 
en  clinique  elle  dure  infiniment  plus  longtemps.  Donc  les  dan- 
gers de  l'injection  tiennent  à  des  erreurs  de  l'expérimentateur, 
portant  soit  sur  le  choix  du  sujet,  soit  sur  la  dose  injectée. 

111.  Le  pouvoir  pathognomoniqtte  de  la  tuberculine  est  souvent 
en  défaut,  1*  Des  individus  nettement  tuberculeux  n'ont  pas 
réagi  à  la  tuberculine.  Mais  il  s'agit  alors  :  ou  de  malades 
ayant  déjà  subi  des  injections  multiples  et  accoutumés  à  la 
substance;  ou  de  malades  porteurs  de  tuberculoses  cutanées, 
lupiques  ou  verruqueuscs,  car  dans  ce  cas  la  lésion  tubercu- 
leuse est  séparée  de  l'individu  par  une  coque  fibreuse  orga- 
nisée qui  forme  comme  une  barrière  entre  le  lupus  et  ses 
tubercules  et  la  tuberculine.  La  tuberculose  est  alors  hors  du 
sujet  (Finkler,  Neumann). 
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Il  y  a  enfin  des  phtisiques  avancés  qui  n'ont  pas  présenU» 
de  réaction.  C'est  ce  que  Nocard  a  observé  dans  la  série  ani- 
male. Mais  ces  malades  ont  alors  une  fièvre  vive,  fièvre  hec- 
tique faite  des  différents  éléments  de  la  suppuraticm.  Chez 
eux  l'action  du  bacille  tuberculeux  passe  au  second  plan, 
dominée  qu'elle  est  par  celle  des  autres  micro-organismes, 

2*"  Des  individus  non  tuberculeux  ont  réagi  à  la  tubercutine. 

Ces  faits  ont  été  constatés  dans lactinomycose,  Tadénie,  1»» 
cancer,  la  syphilis  et  la  lèpre. 

Outre  que  ces  maladies  sont  faciles  à  diagnostiquer  de  la 
tuberculose,  il  existe  très  souvent  des  associations  de  celles-ci 
avec  la  bacillose.  C'est  ce  qui  a  permis  de  retrouver  des  réactions 
chez  les  syphilitiques.  Enfin  la  réaction  n'est  pas  la  mémo. 
Chez  ces  malades,  la^  température  s'élève  de  suite  après  la 
piqûre  ;  la  fièvre  dure  cinq  ou  six  jours,  la  défervescenee  s^ 
fait  en  lysis,  elle  est  accompagnée  d'un  état  général  grave  aveo 
tendance  au  collapsus.  En  répétant  les  doses  de  tuberculine  on 
obtient  des  phénomènes  d'accumulation  et  non  d'accommoda- 
tion, comme  chez  les  tuberculeux. 

COMPARAISON  DE  l'iNJECTION  DE  TUBERCULINE  ET  DES  AUTRES  MO\'ENS 

DE  DIAGNOSTIC  DE  LA  TUBERCULOSE. 

Il  est  inutile  de  faire  l'inoculation  de  la  lymphe  de  Kocli, 
quand  le  diagnostic  de  la  tuberculose  peut  être  posé  sans  q\V\ 
par  les  différents  signes  cliniques  de  la  maladie. 

Mais  dans  les  cas  où  ni  l'examen  physique,  ni  l'examen 
fonctionnel  ne  donne  de  résultats,  n'y  a-t-il  que  la  tuberculine 
qui  puisse  révéler  la  maladie? 

La  micropolyadénie  de  Legroux  n'a  qu'une  valeur  relative. 
Elle  se  rencontre  bien  chez  les  enfants  tuberculeux.  Mais  elle 
n'est  pas  spécifique,  et,  inoculée  au  cobaye,  ne  reproduit  pa-^ 
la  maladie.  On  la  retrouve  dans  la  gastro-entérite,  la  syphilis,  la 
rougeole,  les  dermatoses  diverses  (eczéma,  prurigo,  parasites . 

L'examen  du  sang  (Holmes),  l'agglutination  du  bacille  de 
Koch  par  le  sérum  des  tuberculeux  (Courmont,  Arloing, 
Buard)  n'ont  pas  donné  de  résultats. 

La  présence  de  l'indican  dans  l'urine  (Kahane,  Fahm),  est 
un  produit  de  fermentation  intestinale  qu'on  retrouve  chez  les 
nourrissons  atteints  de  gastro-entérite.  Si  on  le  retrouve  dans 
la  tuberculose,  c'est  que  cette  maladie  s'accompagne  souvent 
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Je  troubles  digestifs.  La  radiographie,  la  radioscopie  montrent 
bien  des  adénopathies,  mais  n'en  révèlent  point  la  nature. 
Elles  ne  font  reconnaître  des  lésions  pulmonaires  que  lorsque 
celles-ci  sont  très  avancées.  Enfin  ce  procédé  est  difficile  à 
employer  chez  les  nourrissons. 

La  tachycardie  est  un  phénomène  banal  du  jeune  âge. 

L'hypertrophie  du  foie  et  de  la  rate  est  un  excellent  symp- 
tôme de  tuberculose  :  mais  ce  ne  sont  pas  des  modifications 
du  début  de  la  maladie. 

La  présence  de  bacilles  de  Koch  est  pathognomonique. 
Mais  chez  Tenfant,  il  faut  les  rechercher  dans  les  selles,  ce  qui 
est  très  difficile  quand  les  bacilles  y  sont  en  petit  nombre,  ou 
les  prendre  dansTestomac  parle  lavage  (H.  Meunier).  Ce  pro- 
cédé ne  donne  de  résultat  que  dan&  les  tuberculoses  pulmo- 
naires, et  ne  s'applique  pas  aux  bacilloses  ganglionnaires, 
osseuses,  ni  aux  tuberculoses  pulmonaires  fermées. 

L'injection  d'iodure  de  potassium  (Landouzy),  agissant 
comme  vaso-dilatatrice  et  provoquant  des  symptômes  conges- 
tifs,  est  une  méthode  dangereuse  et  non  encore  suffisamment 
expérimentée. 

L'injection  de  sérum  salé  offre  des  dangers.  M.  Hutinel  en 
relate  des  exemples.  Son  pouvoir  a  été  nié  par  MM.  Debove  et 
Brûhl  qui  ont  retrouvé  les  mêmes  réactions  chez  les  individus 
tuberculeux  et  chez  les  individus  sains.  C'est  aussi  l'avis  de 
Bloch,  de  Delteil,  de  Carrieu,  de  Buard,  Hayem,  Combemale. 
Dans  nos  expériences,  Tinjcction  de  sérum  n'a  pas  toujours 
corroboré  les  résultats  de  l'injection  de  tuberculine.  C'est  un 
moyen  simple,  facile,  sans  inconvénients,  mais  n'ayant  qu'une 
faible  valeur  diagnostique. 

Nous  pensons  au  contraire  que  l'injection  de  tuberculine  est 
bien  le  véritable  réactif  de  la  maladie.  Son  pouvoir  révélateur 
nous  parait  absolu  :  et  comme  la  majorité  des  auteurs  qui  se 
sont  occupés  de  la  question,  nous  n'avons  pas  vu  une  seule 
fois  les  renseignements  qu'elle  apportait  être  mis  en  défaut. 
Nous  croyons  aussi  que  l'emploi  du  liquide  ne  présente  aucun 
(langer  à  condition  que  la  dose  utile  ne  soit  pas  dépassée,  et 
qu'on  ne  s'adresse  pas  à  des  sujets  hyperpyrétiqucs.  Qu'on 
n'oublie  pas  d'ailleurs  que  c'est  au  diagnostic  précoce  de  la  tuber- 
culose^que  la  tuberculine  devra  ôtre  réservée. 
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METTBTAL 


TABLEAUX    RÉCAPITULATIFS 
I.  —  Observations  avec  autopsies. 


• 

m 

. 

• 

OS 

SI 

NOM  DE    l'sNFANT. 

AOB. 

MALADIE. 

as 
o 

U 

< 

8B 

si 

s 

1 

Pi...  Marguerite. 

6  mois. 

Granulie. 

+ 

2 

Pi...  Jeanne. 

6      — 

Syphilis,  rachitisme. 

0 

3 

Ck>...  Louise. 

8      — 

Broncho-pneumonie.  Tubercu- 
lose ganglionnaire  et  splé- 
nique. 

+ 

4 

VanD...  Marguerite. 

4      — 

Tuberculose  ganglionnaire  du 
méaiastin. 

+ 

5 

Lap...  Francine. 

4      — 

Gastro-entérite. 

0  ' 

6 

Ch...  George tte. 

9      — 

Granulie  généralisée. 

+ 

7 

Len...  Henri. 

6      — 

Granulie  généralisée. 

-f 

8 

Wal...  Armandine. 

4      — 

Gastro-entérite. 

0  . 

9 

Lag...  Eugène. 

4  ans. 

Tuberculose  méningée  et  gra- 
nulie. 

+ 

10 

Tr...  Marie- Louise. 

14  mois. 

Tuberculose  ganglionnaire. 

+ 

11 

VanderM...  Maurice. 

2  ans. 

Otite  mojenne  suppurée,  adé- 
nopathie  cervicale  et  tuber- 
culose du  médiastin. 

+ 

1 

12 

Mag...  Angèle. 

9    — 

Tuberculose  péritonéale  et  gra- 
nulie généralisée. 

-h 

13 

Cous...  Suzanne. 

7  mois. 

Gastro-entérite. 

0 

14 

Das...  Suzanne. 

6      — 

Rachitisme. 

0 

15 

Jac...  Marcel. 

5      — 

Rachitisme.  Tuberculose  gan- 
glionnaire isolée. 

-h 

16 

LeL..  Gustave. 

8      — 

Tuberculose  intestinale  et  gra- 
nulie. 

+ 

1 

17 

Av...  Charlotte. 

3  ans. 

Granulie  généralisée. 

+ 

18 

Geo...  Henriette. 

8  mois. 

Gastro- entérite.  Bronchite. 

0 

1 

II.  ~  Observations  sans  antopsies,  d^enfants  n'ayant  pas  réagi 

EL  la  tubercnllne. 


NOM   DE   l'enfant. 


Chap...  Suzanne. 
Dal...  Germaine. 
Mag...  Marcelle. 
Lem...  Alice. 

Chah...  Marie. 
Mos...  Louis. 
Dai...  Gaston. 
Sar...  Hélène. 
Gau...  Henri. 
Braq...  Eugène. 
Mo...  Maurice. 
Hou...  Fernande. 
Gho..,  Rose. 
Col...  Alice. 
Loi...  Victor. 


AGE. 

17 

mois. 

4 

_ 

6 

— 

10 

— 

4 

^^ 

3 

-  ï/2 

2 

6 

ans. 

7 

mois. 

10 

— 

6 

— 

10 

— 

5 

— 

4 

mois. 

2 

—  1/2 

MALADIE  DIAGNOSTIQUAS. 


Diarrhée  infantile. 

Gastro-entérite. 

Rachitisme  et  syphilis. 

Rachitisme.  Antécédents  tuberculeux 

héréditaires. 

Gastro-entérite. 

Rachitisme. 

Diarrhée  infantile. 

Bronchite  aiguë. 

Gastro-entérite  légère. 

Bronchite  aiguë. 

Gastro-entérite  légère. 

Bronchite  et  gastro-entérite. 

Gastro-entérite. 

Bronchite. 

Diarrhée  et  convulsions. 
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il 

a- 

S 

34 
36 
36 
37 
38 
39 
40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 
47 
48 
49 
50 

NOM   DB    L*E»PAIIT. 

AGE. 

MALADIE  DIAONOSTIQUéB. 

Neg...  Marthe. 
Tou.^.  Louis. 
Din...  liosa. 
Fav...  Andfé. 
Man...  Germaine. 
Pér...  Lucien. 
Ghag...  Georges. 
Fink...  Regina. 
Hou...  Anna. 
Cach...  Marcel. 
Barb...  Pauline. 
Brun...  Georges. 
Dav...  Marie. 
Br...  Félix. 
Choir...  Germaine. 
Mal...  Léonie. 
PL..  Alfred. 

12  mois. 
6  seDalnei. 

6  — 

14  jours. 

15  — 

8  mois. 
2      — 

4  ans   1/2 

9  mois. 
2      — 

1      — 
4      — 

7  — 
6      — 

13  jours. 
6  lenaiDei. 

8  mois. 

Diarrhée  et  bronchite. 

Gastro-entérite. 

Diarrhée  infantile. 

Diarrhée  simple. 

Athrepsie. 

Bronchite  aiguë. 

Diarrhée  infantile. 

Bronchite  aiffuë. 

Otite  double. 

Gastro-entérite. 

Convulsions. 

Bronchite  et  vomissements. 

Diarrhée  infantile. 

Bronchite. 

Diarrhée  infantile. 

Gastro-entérite. 

Abcès  cutanés  multiples  et  bronchite. 

III.  —  Observations  sans  antopsies,  d^enfants  ayant  réagi 

&  la  tubercaline. 


cl 

'^  l 

il 

• 

NOM  DB    L^BNFANT. 

AGE. 

MALADIE  DIAGNOSTIQUÉE. 

51 

Gér...  Marie-Louise. 

20  mois. 

Coqueluche  ancienne.  Pneumonie 
caséuse. 

52 

Gill...  Alfred. 

8      — 

Rachitisme. 

53 

Coq...  Eugène. 

5       — 

Gastro-entérite. 

54 

Yen...  Jeanne. 

6      — 

Rachitisme  et  gastro-entérite. 

Le  M...  Louise. 

9      — 

Otite  légère. 

56 

Ar...  Raymond. 

1  an. 

Gastro-entérite. 

57 

Dav...  Emile. 

4  mois. 

Diarrhée  infantile. 

58 

Vil...  Héloïse. 

2  ans    1/2 

Broncho-pneumonie.  Pneumonie 
gauche. 

59 

Bru...  Emile. 

10  mois. 

Muguet,  vomissements. 

60 

Land...  Suzanne. 

7      — 

Otite,  impétigo,  bronchite. 

61 

Col...  Maurice. 

4      — 

Convulsions,  diarrhée. 

62 

Jea...  Suzanne. 

16      — 

Coqueluche  et  bronchite  consécutive. 

63 

Ar...  Félicie. 

22      — 

Péritonite  tuberculeuse. 

64 

Guil...  Blanche. 

5  ans. 

Bronchite  aiguë. 

65 

Fi...  Raymonde. 

6  mois.    ^ 

Toux,  diarrhée. 

66 

Det...  Georges. 
Car...  Charles. 

5      — 

Toux,  diarrhée. 

67 

10      — 

Diarrhée  infantile. 

68 

Pab...  Sylvain. 

5      — 

Athrepsie,  convulsions,  diarrhée 
infantile. 

69 

Ham...  Maurice. 

7      — 

Bronchite  légère. 

70 

Sauv...  Lucien. 

5      — 

Gastro-entérite. 

71 

PU...  Alphonse. 

8      — 

Bronchite  aiguë. 

72 

Fav...  Suzanne. 

4      — 

Bronchite. 

73 

Pach...  Jeanne. 

Syphilis  et  diarrhée. 

74 

Pal...  Georgette. 

4  ans. 

Abcès  osseux  sternal  et  bronchite. 

XX 

BIOLOGIE  ET  PÂTHOGÉNIE  DU  MUGUET 
Par  l9  Professeur  LDIGI  CONCETTl 

(SDITB  ET  ri:i) 

Production  du  poison  oïdien  dans  l'organisme. 

En  attendant  j'ai  continué  à  chercher,  comme  je  l'indiquais 
plus  haut,  les  substances  toxiques  dans  les  organismes  ixièmcs 
des  animaux  qui  succombèrent  à  Tempoisonnement  oïdien 
et  précisément  à  Tinoculationde  la  OS  qui  représente,  comme 
nous  Tavons  vu,  la  partie  principale,  vraiment  active  île 
l'oïdium  albicans.  Nous  avons  vu  que  les  animaux  inoculés 
avec  OS  mouraient  en  un  temps  variable  de  cinq  à  onze  jours 
(voy.  tableau  XIII)  ;  ce  qui  prouve  que  le  poison  a  besoin  pour 
agir  d'un  temps  plus  ou  moins  long,  ou  mieux,  ce  qui  fait 
supposer  que  c'est  dans  l'organisme  animal  que  se  produit 
peut-être  ce  poison  que  nous  avons  vainement  recherché  in 
vit7*0y  dans  les  milieux  de  culture.  C'est-à-dire  qu'avec  la  OS 
on  introduirait  une  substance  non  toxique,  mais  toxigène,  qui, 
en  se  combinant  avec  les  produits  des  cellules  vivantes  de 
l'organisme,  donnerait  lieu  à  la  production  de  la  vraie  sub- 
stance toxique;  tandis  que  dans  d'autres  conditions  il  pourrait 
au  contraire  se  produire  une  substance  immunisante,  comme 
cela  résultera  de  nos  expériences  ultérieures. 

En  recueillant  les  organes  d'animaux  morts  à  la  suite  d'ino- 
culation de  OS,  et  en  injectant  aux  autres  animaux  le  suc 
qu'on  pouvait  en  extraire,  ceux-ci  moururent  avec  des  symp- 
tômes d'intoxication  aiguë.  A  l'autopsie  des  animaux  morts 
par  infection  oïdienne  on  recueillait  aussitôt  après  la  mort  les 
organes  glandulaires  (foie,  reins,  rate,  capsules  surrénales, 
ganglions  lymphatiques,  testicules,  ovaires),  on  les  hachait, 
on  les  mêlait  avec  du  sable  très  fin,  et  avec  de  la  glycérine 
stérilisée,  et  on  les  soumettait  à  une  pression  de  350  atmosphè- 
res sous  la  presse  de  Buchner.  La  première  partie  du  liquide 
exprimé,  surtout  formée  de  sang  et  de  détritus  conjonclifs 
était  jetée  ;  on  recueillait  la  seconde  partie,  limpide,  ayant 
l'aspect  de  lavure  de  chair.  Aprèss'être  assuré  de. la jstérilité 
de  ce  liquide  par  l'examen  microscopique  et  les  cultures  en 
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plaques,  on  en  inoculait  différentes  quantités  dans  le  tissu 
conjonctif  sous-cutané  des  cobayes.  Quelquefois  môme  pour 
être  plus  sûrs  de  la  stérilité  du  liquide  inoculé,  nous  le  fil- 
trions à  travers  un  filtre  Chamberland,  bien  que,  comme  nous 
verrons,  cette  manœuvre  atténuât  le  pouvoir  pathogène  du 
liquide.  Le  résultat  de  ces  inoculations  est  démontré  par  le 
tableau  suivant  : 

TABLEAU   XV 

expériences  avec  les  sucs  organiques  d^animaux  morts 

de  muguet  (O  S). 


ANIMAUX. 


Cobaye . . 


Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye.. 
Cobaye . . 
Cobaye . . 

Cobaye . . 
Cobaye . . 
Cobaye.. 


POIDïi 


380 


270 

350 
260 
250 
280 

265 
275 
250 


OPÉBATIOnS    FAITES. 


Injection  sous-cutanée  de  2  c.  c.  d'ex- 
traits organiques  de  lapins  morts  par 
injection  intra-veineuse  de  0  S. 

Id 

Id,  avec  1  c.  c 

Id.  avec  0,50  c.  c 

Id 

Id,  avec  I  c.  c.  d'extrait  comme  ci-des- 
sus, filtré  au  Chamberland. 

Id 

Id,  avec  0,50  c.   c.  comme  ci«dessus. 

Id 


RÉSULTATS. 


Mort  en  12  heures. 
Lésions  d'in- 
toxication expé- 
rimentale ai- 
guë. 

Mort  en  13  heu- 
res. Id. 

Mort  en  2  jours. /cf. 
Id, 
Id. 

Mort  en  4  j .  Id. 

Id, 

Vit  encore  au  6®  j. 

Id, 


Tous  les  cobayes,  moins  les  deux  derniers,  mouraient  avec 
des  signes  d'intoxication  aiguë  expérimentale.  Ni  du  sang  du 
cœur,  ni  du  liquide  péritonéal  on  ne  put  isoler  de  micro-orga- 
nismes. On  doit  en  conclure  que  la  OS,  ayant  une  fois  pénétré 
dans  un  animal,  comme  nous  Tavons  obtenu  chez  le  lapin  par 
les  injections  intra-veineuses,  il  se  produit  des  combinaisons, 
il  s'éveille  des  processus  d'excitation  spéciale,  dont  le  résultat 
est  la  production  de  cette  substance  toxique  que  nous  avons 
cherchée  en  vain  dans  les  cultures  in  vitro  et  dans  les  pro- 
duits des  germes  vivants  du  muguet.  Quand  les  sucs  orga- 
niques ont  été  filtrés  au  Chamberland,  une  partie  de  la  subs- 
tance toxique  a  dû  rester  sur  la  chandelle,  parce  que  les  doses 
plus  élevées  (1  c.  c.)  produisirent  la  mort  de  l'animal  avec  un 
notable  retard,  elles  doses  faibles  (0,5  c.  c.)  laissaient  l'animal 
envie,  au  moins  jusqu'au  sixième  jour.  Ce  fait  s'observe  aussi 
avec  les  toxines  les  plus  énergiques,  comme  par  exemple  celle 
du  tétanos,  dont  une  grande  partie  est  perdue  danslafiltration, 
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de  sorte  que  pour  provoquer  les  contractures  caractéristiques 
chez  les  animaux  il  fallut  des  doses  très  supérieures  à  celles 
qui  sont  nécessaires  pour  produire  le  tétanos  sans  filtration. 

Pour  confirmer  que  la  toxine  oïdienne  ne  se  trouve  pas 
formée  dans  les  cellules  vivantes  ou  mortes  du  champignon, 
mais  qu'elle  se  forme  en  réalité  dans  Torganisme,  nous 
prîmes  avec  la  plus  grande  asepsie  les  mêmes  organes  glan- 
dulaires de  lapins  sains  aussitôt  après  leur  mort  obtenue  par 
le  chloroforme,  et  après  les  avoir  bien  triturés  dans  un  mor- 
tier stérilisé  nous  y  avons  môle  quelques  grammes  de  pous- 
sière de  muguet.  Ayant  trituré  à  nouveau  le  tout  avec  addi- 
tion d'une  solution  physiologique  de  chlorure  de  sodium,  cette 
pâtée  fut  mise  à  Tétuve  à  37°,  comme  le  prescrit  la  technique 
pour  l'extraction  de  beaucoup  de  sucs  glandulaires.  Après 
vingt-quatre  heures  on  filtra  le  tout,  en  partie  aussi  au  Cham- 
berland  pour  être  sûr  qu'il  n'y  eût  pas  de  cellules  oïdiennes, 
et  on  répéta  les  expériences  comme  au  tableau  XV.  Aucun 
animal  ne  mourut  ni  n'en  souffrit.  Pour  éviter  Tobjeclion 
qu'en  injectant  le  matériel  d'inoculation  sous  la  peau  ou  dans 
le  péritoine  il  ne  se  produisit  des  processus  d'atténuation 
qu'on  voit  plus  souvent  à  la  suite  de  l'injection  à  ce  niveau 
que  si  la  substance  était  introduite  directement  dans  la  circu- 
lation sanguine,  et  pour  éviter  par  conséquent  des  déductions 
incertaines,  nous  avons  fait  aussi  avec  le  même  liquide  des 
injections  intra-veineuses  à  deux  lapins.  Ces  deux  lapins  survé- 
curent aussi,  malgré  qu'ils  aient  reçu  2  c.  c.  de  filtrat,  et  sans 
présenter  rien  qui  indiquât  même  de  loin  un  processus 
d'intoxication.  Cela  veut  dire  que  pour  la  production  de  la 
toxine  oïdienne  non  seulement  est  nécessaire  la  cellule  d'un 
organisme  animal,  mais  il  faut  que  cette  cellule  soit  vivante 
et  fonctionne  ;  il  faut  l'activité  biochimique  qui,  en  présence 
de  cette  substance  inconnue  contenue  dans  la  OS,  c'est-à-dire 
dans  le  protoplasma  de  la  cellule  du  muguet,  donne  lieu  à  la 
formation  du  poison  oïdien. 

Par  conséquent  il  faut  admettre  que  le  champignon  du 
muguet  non  seulement  ne  produit  par  son  activité  fonction- 
nante vitale  aucune  substance  toxique  soluble,  comme  il  a 
été  démontré  par  les  expériences  précédentes,  en  inoculant 
les  filtrats  des  cultures  en  milieux  liquides,  mais  qu'il  n  est 
pas  vrai  non  plus  que  ce  produit  toxique  soit  contenu  tout 
formé  dans  son  protoplasma  comme  il  semblait  que  cela  dût 
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être  prouvé  par  les  expériences  consécutives.  Il  est  vrai  que  le 
protoplasma  de  la  cellule  oïdienne,  vivante  ou  morte,  inoculé  à 
un  animal,  le  rend  malade,  et  même  le  tue  avec  les  lésions  que 
nous  connaissons.  Mais  ce  fait  est  dû  à  un  processus  bio-chimi- 
que complexe  qui  se  passe  entre  lui  et  la  cellule  vivante  de  l'or- 
ganisme animal,  par  suite  duquel  il  se  produit  une  substance 
toxique  que  nous  pourrons  appeler  toxine  oïdienne,  à  la  pro-»- 
duction  de  laquelle  il  faut  comme  un  facteur  nécessaire  la 
présence  de  l'élément  spécial  et  môme  spécifique  contenu  dans 
l'oïdium,  et  d'autre  part  les  cellules  vivantes  de  l'organisme 
animal.  On  a  voulu  aussi  démontrer  ce  fait  à  propos  de  la  toxine 
diphtérique  qui  elle  aussi  n'existerait  pas  préformée  ni  dans 
le  bacille  de  Lôffler,  ni  dans  ses  produits,  mais  se  formerait 
par  suite  d'un  travail  bio-chimique  auquel  prendraient  une 
part  nécessaire  les  cellules  vivantes  de  l'organisme  animal. 

11  est  difficile,  étant  données  les  connaissances  que  nous 
avons,  de  dire  exactement  en  quoi  consiste  cette  action  réci- 
proque entre  l'organisme  vivant  et  les  substances  qui  s'y 
introduisent,  et  comment  elles  agissent  pour  que  les  sucs 
organiques  deviennent  toxiques.  Ces  poisons  que  nous  trou- 
vons dans  l'organisme  après  l'introduction  du  protoplasma 
oïdien  ou  diphtérique  ou  d'autres  bactéries  représenteraient- 
ils  peut-être  des  poisons  fabriqués  par  l'organisme  pour  sa 
propre  défense?  En  général,  il  faut  admettre  qu'à  chaque 
travail  de  l'organisme  répond  une  consommation  de  forces, 
dont  une  partie  est  la  démonstration  du  travail  même,  tandis 
que  le  reste,  sous  forme  de  produits  de  déchets,  prouve  la  con- 
sommation faite.  Toute  stimulation  provoque  une  réaction, 
réaction  de  défense  qui  se  présente  de  diverses  manières.  Si 
nous  imaginons  un  germe  ou  un  produit  toxique  qui  pénètre 
dans  l'organisme,  il  y  aura  certainement  une  réaction  de  la 
part  de  celui-ci.  Si  la  quantité  de  matière  nocive  est  grande, 
grande  aussi  sera  la  réaction  de  défense  de  l'organisme  ;  si 
ellecst  à  son  maximum,  la  cellule  dépensera  toute  son  énergie 
jusqu'à  en  mourir.  Dans  ce  travail  l'organisme  a  dépensé  des 
forces,  et  d'autant  plus  grande  sera  cette  dépense,  d'autant 
plus  grande  aussi  sera  la  quantité  des  produits  de  déchet  en 
circulation.  De  ce  qui  précède  nous  pouvons  nous  poser  la 
question  :  si  ces  poisons  que  nous  réussissons  à  isoler  des 
organes  d'un  animal  infecte,  par  exemple  avec  l'oïdium  albi- 
cans,ne  puissent  représenter  le  résultat  de  la  lutte  de  l'orga- 
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Déisme  (Contre  Finfection  même,  d'autant  plus  que  nous  savons 
que  Toïdium  ne  sécrète  pas  de  produits  toxiques. 


Essais  d'immunisation  contre  le  muguet, 

r 

Etant  mis  sur  la  voie  de  ces  rapports  bio-chimiques  entre  Ip^ 
substances  contenues  dans  le  protoplasma  de  la  cellule  du 
muguet  et  l'organisme  animal  vivant,  est-il  possible  de  penser 
il  d'autres  rapports  qui  pourraient  exister  au  point  de  vue  de 
l'immunisation?  Jusqu'à  présent  nous  avons  vu,  en  nous  ser- 
vant de  la  OS  exclusivement,  que  ces  rapports  aboutissent  a  la 
production  de  la  substance  toxique,  et  qu'il  faut  admettre  que 
dans  la  OS  il  y  a  une  substance  qui  n'est  pas,  à  vrai  dire,  la 
toxine  oïdienne,  mais  qui  la  produit  en  présence  des  activités 
biologiques  des  tissus  vivants.  On  peut  dire  que  c'est  une />/-'•- 
toxine  qui  en  présence  des  produits  d'activité  cellulaire  des 
tissus  organiques  se  transforme  et  contribue  à  former  ou  suscita 
de  la  part  de  l'organisme  vivant  la  formation  de  la  toxine  vraie. 

Pourrait-on  penser  qu'en  même  temps  ou  dans  des  condi- 
tions spéciales  et  différentes  il  se  produisît  une  antitoxine? 

La  chose  est  difficile.  Nous  avons  vu  que  tous  les  filtrais 
des  cultures  en  bouillon,  quoique  non  toxiques,  que  la  OS 
elle-même,  ont  une  action  plus  ou  moins  marastique.  Or  nous 
savons  que  les  substances  marastiques,  loin  de  préserver  des 
infections,  sont  un  élément  qui  y  prédispose.  Ce  fait  est  cons- 
tant pour  beaucoup  de  germes,  y  compris  les  blastomycètes 
(Gasagrandi).  Casagrandi  n'a  jamais  pu  produire  d'immunité 
avec  les  protéines  des  blastomycètes  pathogènes.  En  tout  ca< 
j'ai  voulu  voir  expérimentalement  si  les  filtrats  des  cultures 
de  muguet  en  bouillon,  que  nous  avons  vu  n'être  pas  toxique? 
mais  seulement  marastiques,  possédaient  une  certaine  action 
immunisante.  Le  résultat  fut  négatif  comme  le  prouve  le 
tableau  (p.  595). 

On  pouvait  aussi  essayer  avec  le  muguet  la  méthode  de 
l'atténuation  par  la  dessiccation  lente  en  présence  de  la  potasse, 
méthode  employée  par  Pasteur  pour  la  rage  et  appliquée  par 
Memmo  aux  blastomycètes  trouvés  dans  le  système  nerveux 
central  d'enfants  et  d'animaux  morts  de  rage.  On  prit  pour 
cela  trois  tubes  de  culture  de  muguet  sur  agar,  cultures  iden- 
tiques comme  provenance,  au  point  de  vue  de  la  manière  et 
du  moment  oîi  on  fit  l'isolement,  cultures  ayant  quarante-huit 
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heures  d'étuve,  et  douées  d'une  action  pathogène  que  Texpé- 
rimentatîon  sur  les  animaux  montre  uniforme.  Dans  chacun 
de  ces  tubes  on  versa  quelques  gouttes  de  bouillon  stérile  et 
on  y  plongea  des  fils  de  soie  stérilisés,  qu'on  y  laissa  de 
trente  à  quarante-cinq  minutes,  on  agita  uniformément  pour 
les  bien  imprégner  de  Témulsion  oïdienne.  Six  de  ces  fils 
furent  pris  et  émulsionnés  dans  4  centimètres  cubes  de  bouil- 
lon stérile  et  cette  émulsion  fut  aussitôt  inoculée  sous  la  peau 
ou  dans  le  péritoine  d  autant  de  cobayes  témoins,  qui  moururent 
tous  en  vingt  à  vingt-quatre  jours  avec  le  tableau  caractéris- 
tique de  Tinfection  oïdienne.  Les  autres  fils  furent  suspendus 
dans  des  flacons  de  verre  stérilisés,  contenant  au  fond  des 
morceaux  de  potasse  caustique,  et  mis  à  l'obscurité,  à  la  tem- 
pérature de  20*.  Quelques-uns  de  ces  fils  furent  émulsionnés 
au  bout  de  sept  jours,  d'autres  au  bout  de  quinze  jours  de 
dessiccation.  Toutes  ces  émulsions  avant  d'être  inoculées  aux 
cobayes  furent  examinées  au  microscope  et  semées  sur  agar. 


TABLEAU  XVI 
Essais  d'immunisation  avec  les  filtrats  du  muguet. 


1 

ANIMAUX. 

POIDS 
•ifraaaes. 

OPÉRATIONS     FAITES. 

RÉSULTATS. 

Cobaye . . 

310 

l«r  jour,  injection  sous-cutanée  de  5  c.  c. 
de  filtrat  de  mugaet  en  bouillon. 
5«  jour,  Id. 
10®  jour,  I(i. 
15«  jour,  Id. 

18®  jour,  injection  abdominale  de  1  c.  c. 

Réduction     de 

de  culture  virulente  en  bouillon  de 

poids  de  15  gr. 

muguet  de  4  jours. 

Mort  au  bout 
de  17  jours.  Lé- 
sions classiques. 

Cobaye . . 

290 

1"  jour,  injection  sous-cutanée  de  5  c.  c. 
de  filtrat  comme  plus  baut. 
5«jour,  Id. 
I0«  jour,  Id, 
1,S«  jour,  Id. 

\S^  jour,     injection     abdominale    de 
0,50  c.  c.  de  culture  de  muguet  de 

Perte  de  poids  de 

18  gr.  Mort  au 

4  jours. 

bout  de  'l  jours. 
Péritoine  rouge. 

Cobaye.. 

300 

• 

lo'  jour,  injection  de  5  c.  c.  de  filtrat 
comme  ci-dessus. 

3«  jour,  Id. 

6*  jour,  !d.  8  c.  c. 
10"  jour,  Id.  10  c.  c. 
14'»  jour,  Id.  10  c.  c. 

I8«    jour,     injection     abdominale     de 

Perle  de  poids  de 

0,5  c.  c.  de   culture  de  muguet   de 

15  gr.  Mort   en 

4  jours. 

14  jours.  Lésions 

% 

classiques. 

590  LUIGI   CONGBTTI 

Les  cellules  se  montrèrent  un  peu  ratatinées,  mais  vivantes 
et  donnèrent  de  très  belles  colonies. 

Avec  ces  émulsions  on  inocula  12  cobayes  à  de  très  faibles 
doses,  et  on  répéta  les  inoculations  tous  les  deux  ou  trois 
jours  soit  dans  Tabdomen,  soit  sous  la  peau  en  augmentant 
chaque  fois  la  quantité.  Les  cobayes  diminuèrent  légèrement 
de  poids.  Au  bout  de  quelques  semaines  de  ce  traitement  on 
les  inocula  avec  la  dose  ordinaire  mortelle  de  muguet  et  ils 
moururent  tous  en  un  temps  variant  de  cinq  à  seize  jours  aver 
les  mômes  lésions  que  les  témoins,  mais  plus  tôt. 

Nous  fûmes  plus  heureux  avec  les  lapins.  En  injectant  dans 
la  veine  marginale  de  Toreille  de  1  à  2  centimètres  cubes  de 
bouillon  émulsionné  avec  un  des  fils  de  soie  imprégné  de  cul- 
ture, les  animaux  mouraient  en  quarante-huit  heures  avec  les 
lésions  de  Toïdiose  miliaire  ordinaire.  Au  contraire,  si  préven- 
tivement on  les  inoculait  par  la  même  voie  avec  des  doses 
faibles,  mais  toujours  croissantes,  d'oïdium  desséché  pendant 
une  à  deux  semaines,  ils  résistaient  et  survivaient  à  Tinjection 
de  doses  bien  plus  fortes  que  la  dose  mortelle  minima.  J  ai  vu 
que  Roger  aussi  avait  pu  conférer  aux  lapins,  à  peu  près  avec 
ce  moyen,  une  immunité  artificielle  assez  marquée  (1).  Il 
avait  en  effet  commencé  par  injecter  dans  les  veines  une  dose 
minima  d'une  culture  peu  active  ;  en  augmentant  lente- 
ment et  progressivement  les  inoculations,  il  avait  réussi  à 
faire  supporter  des  doses  doubles  et  triples,  des  doses  mor- 
telles. Je  ne  crois  pas  que  la  différence  dans  les  résultats 
obtenus  dépende  de  la  différence  des  animaux  employés 
(cobayes  ou  lapins),  mais  je  crois  plutôt  qu'elle  dépend  de  la 
voie  différente  d'introduction,  à  cause  des  modifications  que 
la  voie  sous-cutanée  ou  péritonéale  peut  déterminer  dans  la 
matière  injectée. 

Ces  derniers  résultats  concordent  parfaitement  avec  ceux  de 
Roger;  ils  nous  montrent  qu'on  ne  peut  nier  la  possibilité 
d'arriver  à  une  immunisation  des  animaux,  c'est-à-dire  de  les 
rendre  graduellement  capables  de  supporter  des  doses  supé- 
rieures aux  doses  ordinaires  mortelles.  On  ne  peut  pas  dire 
combien  de  temps  durera,  chez  les  animaux  ainsi  préparés,  cet 
état  d'augmentation  de  résistance,  ni  si  la  voie  que  nous  avons 
suivie  est  la  meilleure  pour  arriver  au  but.  Ce  qu'il  y  a  de  cer- 

(1)  Llnfection  oïdienne,  1898. 
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tain  c'est  que  cette  espèce  d'immunisation  peut  être  obtenue. 
Nous  avons  vu  aussi  cependant  qu'on  ne  peut  pas  y  arriver  en 
employant  les  produits  solubles  filtrés  de  l'oïdium  albicans,  ni 
cette  partie  du  protoplasma  contenue  dans  la  OS.  Il  ne  restait 
donc  qu'à  chercher  si  la  substance  qui  sert  à  l'immunisation 
n'est  pas  contenue  dans  la  OR.  Du  reste,  ce  fait  peut  sembler 
logique,  même  en  suivant  par  analogie  les  travaux  de  Koch  sur 
la  tuberculose.  Dans  la  OR  cependant,  nous  avons  vu  prédo- 
miner une  action  irritative  locale  et  nous  savons  que  la  mort 
des  animaux  produite  par  elle  survenait  par  un  processus 
entièrement  différent  de  ce  qui  arrivait  avec  la  OS,  où  on  peut 
(lire  qu'est  contenue  presque  toute  la  substance  vraiment 
toxique,  ou  plus  exactement  la  prétoxine  du  muguet.  Les  ani- 
maux tués  avec  la  OR  ou  bien  mouraient  rapidement  par 
embolies,  ou  avec  des  abcès  sous-cutanés  et  des  péritonites  dus 
à  l'appel  et  à  l'exaltation  de  virulence  d'autres  germes  patho- 
gènes (pyogènes,  b.  coli  com.),  comme  il  résulte  du  ta- 
bleau XIV.  Nous  avons  dû  par  conséquent  commencer  par 
éliminer  cette  action  d'irritation  locale,  ce  qui  fut  obtenu  en 
prenant  plus  de  soin  de  la  trituration,  et  en  nous  servant  de 
doses  très  faibles  et  très  diluées.  Nous  avons  évité  la  voie  vei- 
neuse pour  ne  pas  encourir  le  risque  de  faire  des  embolies  et 
d'obtenir  des  morts  plus  ou  moins  brusques  qui  sont,  comme 
nous  l'avons  vu,  l'effet  simplement  d'une  trituration  impar- 
faite. 

Nous  n'avons  jamais  réussi  à  garder  vivants  les  lapins 
plus  de  quelques  heures  en  injectant  dans  les  veines  la  OR 
(voir  tableau  XIV).  Au  contraire  les  inoculations  sous-cutanées 
faites  aux  lapins  avec  des  doses  très  faibles  et  très  diluées  de 
OR  furent  supportées  sans  produire  aucune  irritation.  En 
augmentant  graduellement  les  doses,  nous  avons  réussi  à  faire 
supporter  sans  inconvénients  ultérieurs,  ni  locaux,  ni  géné- 
raux, jusqu'à  2  centimètres  cubes  de  OR,  dose  qui,  chez  les 
animaux  témoins  non  préparés,  amenait  toujours  la  mort  avec 
les  phénomènes  locaux  et  généraux  connus.  Arrivés  ainsi  à  la 
constatation  de  cette  tolérance,  nous  avons  introduit  dans  la 
veine  marginale  de  l'oreille  2  centimètres  cubes  de  culture 
oïdienne  virulente  qui  tuait  les  animaux  témoins  en  deux  à 
cinq  jours.  Sur  six  lapins  ainsi  traités  aucun  ne  mourut,  et 
aucun  ne  présenta  de  phénomène  morbide,  à  l'exception  d'une 
légère  perte  de  poids. 
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Traitement  et  prophylaxie  du  muguet. 

Nous  avons  voulu,  une  fois  arrivés  à  ces  résultats,  pousser 
nos  essais  jusqu'à  voir  si  nous  ne  pouvions  obtenir  un  effet 
curatif  contre  une  infection  déjà  commencée.  Pour  cela  nous 
avons  injecté  dans  les  veines  de  deux  lapins  2  centimètres  cubes 
de  la  môme  culture  virulente,  et  le  lendemain  nous  inocu- 
lâmes sous  la  peau  4/4  de  centimètre  cube  de  OR  très  diluée, 
puis  les  jours  suivants  des  doses  croissantes  de  1/3,  1  2, 
1  centimètre  cube.  Les  deux  lapins  moururent  l'un  au  sep- 
tième, l'autre  au  huitième  jour,  avec  un  notable  amaigrisse- 
ment ;  l'un  d'eux  eut  au  cinquième  jour  une  parésie  qui  devint 
le  lendemain  une  vraie  paralysie  du  train  postérieur.  A  l'au- 
topsie, il  y  avait  une  oïdiose  diffuse  pas  très  accentuée.  Deux 
lapins  témoins  moururent  du  deuxième  au  troisième  jour,  et  à 
l'autopsie  l'oïdiose  était  bien  plus  considérable  que  dans  ceux 
traités  par  la  OR.  Il  faut  se  rappeler  que  dans  toutes  les  expé- 
riences précédentes  la  mort  des  lapins  survenait  du  troisième 
au  cinquième  jour  au  maximum,  et  avec  une  oïdiose  généra- 
lisée très  marquée.  Si  le  traitement  consécutif  avec  la  OR  n'a 
pas  pu  sauver  de  la  mort  les  lapins,  cependant  la  mort  a  été 
retardée  de  deux  à  quatre  jours,  et  les  lésions  étaient  moins 
accentuées  ;  en  un  mot,  il  y  a  eu  une  atténuation  du  processus 
morbide,  qui,  mis  en  harmonie  avec  les  résultats  précédem- 
ment obtenus  dans  un  but  préventif,  montrèrent  à  l'évidence 
dans  la  OR  une  action  positive  atténuant  l'infection  oïdienne 
ot  s'expliquant  par  une  certaine  immunisation  et  une  faible 
action  curative  contre  l'infection  même. 

11  semble  donc  qu'on  peut  affirmer  que  le  champignon  du 
muguet  renferme  deux  substances  :  1**  l'une  douée  de  pouvoir 
toxique,  ou  capable  de  se  transformer  en  contact  avec  les 
cellules  vivantes  de  l'organisme  animal  en  substance  toxique 
et  qui  est  contenue  dans  la  OS  ;  2»  l'autre  douée  de  pouvoir 
irritatif  local  et  d'un  pouvoir  immunisant  et  peut-être  même 
curatif  et  qui  est  contenue  dans  la  OR.  Mais  il  faut  de  nouvelles 
recherches  pour  pouvoir  mieux  constater  ces  différentes 
actions,  et  surtout  pour  les  pouvoir  distinguer  en  rapport  avec 
les  diverses  substances  constituant  le  protoplasma  oïdien.  En 
attendant,  il  reste  établi  par  ces  recherches  que  l'oïdium  albi- 
cans  se  comporte  à  l'égard  des  organismes  animaux  tout  à  fait 
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comme  les  autres  micrôorganismes  pathogènes  d'ordre  moins- 
élevé,  et  qu'on  ne  peut  plus  le  considérer  comme  un  simple 
épiphyte,  capable  seulement  de  produire  des  lésions  banales 
superficielles  des  muqueuses  sur  lesquelles  il  pousse.  Il  peut 
envahir  l'organisme  sous  forme  septicémique  et  se  localiser 
dans  les  différents  viscères  et  tissus,  comme  le  montrent  les 
infections  artificiellement  obtenues  par  Texpérimentation,  et 
les  lésions  anatomo-pathologiques  relatées  plus  haut.  La 
rareté  de  ces  lésions,  je  ne  la  crois  pas  absolue,  mais  relative  k 
la  rareté  des  recherches  directes  à  la  démonstration  de  l'oïdium. 
Elle  est  encore  trop  enracinée  l'idée  de  limiter  la  recherche 
(lu  muguet  à  la  cavité  buccale,  ou  tout  au  plus  de  la  pousser 
jusqu'aux  premières  voies  digestives,  et  aux  muqueuses  des 
organes  génitaux.  Si  la  conception  de  Toïdiose  diffuse  se  fait 
un  chemin  dans  l'esprit  des  anatomo-pathologistes,  je  suis  sûr. 
que  dans  les  autopsies  surtout  chez  les  enfants  qui  meurent  dans 
les  crèches  et  les  hospices  pour  nourrissons,  se  feront  moins 
rares  les  lésions  dues  à  ces  localisations  à  distance  du  champi- 
gnon pathogène.  Par  les  expériences  ci-dessus  relatées  s'expli- 
quent aussi  les  faits  cliniques  déjà  rappelés,  d'enfants  qui, 
atteints  de  muguet,  malgré  l'intégrité  de  leurs  fonctions  diges- 
lives,  commencent  à  dépérir  et  finissent  par  mourir  en  proie 
aux  formes  les  plus  intenses  d'athrepsie. 

Nous  avons  vu,  en  effet,  comment  l'oïdium  albicans  a  un 
pouvoir  toxique  très  élevé  et  rend  les  animaux  marastiques, 
et  souvent  avec  des  troubles  nerveux;  ce  pouvoir  toxique  est 
inhérent  au  protoplasma  de  la  cellule  oïdienne  même  morte, 
et  il  s'exalte  par  le  passage  d'un  individu  à  l'autre,  tandis  qu'il 
ne  se  ressent  pas  de  l'influence  d'autres  facteurs.  Nous  avons 
ainsi  l'explication  de  ce  fait  que  les  cas  de  muguet  isolés  ont 
une  évolution  simple  en  général,  tandis  que  dans  les  crèches, 
surtout  s'il  y  a  accumulation  d'enfants,  le  muguet  est  une  des 
maladies  les  plus  graves,  capable  de  fournir  un  contingent  de 
mortalité  qui  n'est  pas  inférieur  à  60  p.  100  des  malades.  On 
sait  la  grande  facilité  avec  laquelle  dans  ces  conditions  spé- 
ciales le  muguet  peut  passer  d'un  enfant  à  un  autre  malgré 
les  meilleures  dispositions  prises  par  les  directeurs  de  ces 
établissements.  L'unique  moyen  reconnu  efficace  par  tous  les 
médecins  d'enfants  est  Téparpillement,  la  dissémination  des 
enfants  dans  les  campagnes.. C'est  un  précepte  d'hygièn,e, 
sanctionné  par  l'expérience,  et  confirmé  et  expliqué  mainte- 
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nant  par  rexpérimentation.  A  propos  de  Thygiène  et  de  la 
prophylaxie  du  muguet,  surtout  au  point  de  vue  des  hospices 
d*enfants,  je  rappellerai  que  selon  les  expériences  de  Maran- 
tonio  déjà  citées  (1)  l'oïdium  albicans  est  très  résistant  à  la 
dessiccation.  Dans  les  poussières  de  Thospice  d^enfants  de 
Rome  on  le  retrouva  à  Tétat  sec,  conservant  ses  facultés  de 
développement  sur  tous  les  milieux  de  culture.  On  le  retrouva 
capable  de  végéter  même  après  avoir  été  soumis  à  la  chaleur 
sèche  à  ISS""  pendant  quinze  minutes,  et  à  ISO"",  pendant  cinq 
minutes.  Il  est  plus  impressionné  par  la  chaleur  humide,  bien 
qu'il  résiste  pendant  dix  minutes  à  la  température  de  100^  La 
lumière  solaire  diffuse,  les  autres  conditions  étant  les  mêmes, 
a  une  notable  action  désinfectante  sur  les  germes  du  muguet.  Il 
résiste  aussi  plusieurs  jours  dans  les  cultures  des  germes  de  la 
putréfaction  et  dans  les  liquides  putrides,  et  végète  vigoureuse- 
ment sur  les  milieux  où  ont  déjà  végété  d'autres  micro  organis- 
mes. Suivant  les  expériences  de  Marantonio  et  du  D' Palozzi,  la 
fumée  de  bois  peut  tuer  rapidement  les  germes  du  muguet 
contenus  dans  l'atmosphère  ;  ce  moyen  mériterait  d'être  vul- 
garisé pour  la  désinfection  des  salles  des  hôpitaux  d'enfants, 
d'autant  plus  qu'il  est  facile  à  réaliser  et  très  économique. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  du  muguet,  jusqu'ici  il  a  été 
seulement  appliqué  sur  l'endroit  accessible  (muqueuses).  Le 
fait  que  le  muguet  végète  très  bien  en  milieu  acide  a  amené 
au  traitement  local  par  des  substances  alcalines.  Cependant  le 
D""  Marantonio,  qui  a  fait  une  longue  étude  sur  un  très  grand 
nombre  de  médicaments  plus  ou  moins  en  vogue  dans  la 
pratique,  a  vu  qu'ils  sont  entièrement  inefficaces,  comme  d'ail- 
leurs bien  d'autres  substances  dont  on  a  prôné  l'utilité  (eau 
de  chaux,  borax,  benzoate,  bicarbonate,  sulfite  de  soude, 
potasse,  chlorate  et  carbonate  de  potasse,  hydrate  et  chlorhy- 
drate d'ammonium,  sulfate  de  cuivre  et  de  zinc,  chlorure  de 
zinc,  acides  tannique,  borique,  résorcine,  créoline,  aseplol, 
bioxyde  d'hydrogène)  môme  en  solutions  concentrées.  De  peu 
d'utilité  ont  été  le  salicylate  de  soude,  l'acide  acétique,  Tacé- 
tate  neutre  de  cuivre.  Au  contraire,  il  a  vu  que  les  substances 
suivantes  étaient  d'énergiques  désinfectants  contre  le  muguet; 
ce  sont  l'acide  salicylique  (0,25, —  1  p.  100),  le  permanganate 
de  potasse  (1  p.  100),  le  nitrate  d'argent  (1  p.  100),  l'euphorine 

(1)  Gontributo  alla  biologia  delfungodel  mughetto.  Ann.  delCJslitutocTigiene 
sper.  di  Borna,  189'S  vot-  tlt- 
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(euphorine  :  1  ;  alcool  :  50  ;  eau  :  50),  le  sublimé  corrosif 
(1 :  1250),  l'acide  phénique  (5  p.  100),  le  lysol  (1  p.  100).  11  y 
a  longtemps  qu'en  pratique  j'ai  abandonné  la  plupart  des 
substances  que  l'expérience  a  démontrées  inefficaces,  quoique 
prônées  par  des  collègues  très  estimables.  Gomme  je  le  disais 
dans  mon  compte  rendu  clinique  de  1896-98  (1),  je  me  suis 
très  bien  trouvé  des  applications  de  nitrate  d'argent  cristallisé 
en  solution  de  1/20  à  1/30  (selon  Marantonio  il  suffirait  d'une 
solution  au  100*).  On  trempe  un  pinceau  dans  cette  solution 
(à  laquelle  on  peut  ajouter  20  p.  100  de  glycérine),  et  on  le 
fait  sucer  par  l'enfant;  ainsi  la  solution  se  répand  d'elle- 
même  dans  la  bouche,  et  après  deux  ou  trois  applications 
faites  une  ou  deux  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  la 
muqueuse  buccale  est  presque  complètement  détergée.  11 
faut  cependant  continuer  encore  quelques  jours  ces  applica- 
tions, une  fois  dans  les  vingt-quatre  heures,  pour  empêcher 
le  retour  des  plaques  caractéristiques. 

Pour  ce  qui  est  du  traitement  général  du  muguet  dans  les 
formes  graves,  qu'on  observe  dans  les  hospices,  outre  ce  que 
nous  avons  dit  à  propos  des  règles  hygiéniques,  nous  nous 
croirions  autorisés  par  nos  expériences  à  essayer  le  traitement 
par  les  injections  sous-cutanées  de  faibles  doses,  progressive- 
ment croissantes  et  très  diluées  de  OR.  Nous  avouons  cepen- 
dant qu'il  faudrait  de  nouvelles  expériences  de  confirmation, 
et  qu'en  pratique  on  rencontrerait  de  sérieuses  difficultés 
parce  qu'il  faudrait  chaque  fois  procéder  à  la  préparation  de  la 
OR,  préparation  très  longue,  et  surtout  il  faudrait  que  l'expé- 
rience clinique  vînt  confirmer  les  résultats"  de  l'expérimen- 
tation du  laboratoire.  11  n'arrive  pas  toujours  malheureuse- 
ment que  l'expérimentation  du  laboratoire  transportée  à  la 
clinique  donne  la  confirmation  des  espérances  que  la  première 
avait  fait  concevoir.  Comme  je  le  disais  au  début,  c'est  un 
précepte  de  bonne  médecine  de  partir  de  la  clinique  et  en 
passant  par  le  laboratoire  de  revenir  à  la  clinique. 

La  tuberculine  de  Koch  que  nous  avons  dû  plusieurs  fois 
rappeler  dans  ce  travail  peut  nous  donner  des  indications  à 
ce  sujet.  La  même  chose  peut  se  dire  de  l'immunisation. 
Ce  sujet  a  peut-être  plus  d'intérêt  scientifique  que  pratique, 
surtout  maintenant  que  les  règlements  de  nos  hôpitaux  ne 

{\)  Vinsegnamento  deila  pediatna  in  Roma^  1808,  p.  145. 
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permettent  qu'exceptionnellement  Taccumulation  des  enfants 
dans  un  endroit  restreint,  par  suite  de  Theureuse  mesure  de 
les  distribuer  dans  les  campagnes,  mesure  favorable,  à  condi- 
tion qu'ils  ne  manquent  pas  d'une  surveillance  médicale 
(voir  la  loi  Roussel  en  France  et  le  projet  Conti  en  Italie).  La 
conséquence  de  ces  mesures  est  la  rareté  toujours  plus  grande 
de  ces  affections  à  Tétat  épidémique,  et  leur  moindre  gravilé. 
Si  cependant  il  y  avait  des  conditions  spéciales  rendant  néces- 
saire Taccumulation  dans  les  hôpitaux,  et  qu'il  commençât  à 
apparaître  des  cas  de  muguet  tendant  à  prendre  la  forme  épidé- 
mique, en  outre  d'un  traitement  local  énergique  institué  dès 
le  début  des  premiers  cas  (nitrate  d'argent),  en  outre  d'un 
rigoureux  isolement,  il  ne  serait  pas  irrationnel  d'essayer 
l'immunisation  par  les  injections  sous-cutanées  de  petites 
doses  graduellement  croissantes  de  OR  diluée. 

CONCLUSIONS 

l""  Le  muguet  idiopathique,  primitif,  est  une  maladie 
propre  à  la  première  enfance,  produite  par  un  champignon 
spécial,  appartenant  au  genre  oïdium  des  blastomycètes, 
forme  de  passage  entre  les  blastomycètes  proprement  dits  et 
les  hyphomycètes,  et  auquel  convient  exactement,  même  au 
point  de  vue  scientilique,  botanique,  le  nom  A' oïdium albicans; 

2"*  U oïdium  albicans  peut  se  présenter  sous  la  forme  exclu- 
sivement cellulaire  ou  émettre  des  filaments  (mycéliums), 
selon  les  différences  physiques  et  chimiques  du  milieu  sur 
lequel  il  se  développe  ;  sur  milieu  solide  on  voit  en  prédo- 
minance ou  exclusivement  les  formes  cellulaires,  tandis  que 
sur  les  milieux  liquides  l'emportent  les  formes  filamenteuses 
mycéliennes  ;  l'acidité  du  milieu  favorise  aussi  la  production 
des  mycéliums,  tandis  que  sur  milieu  neutre  ou  alcalin  pré- 
dominent les  formes  cellulaires  ; 

S**  La  cellule  oïdienne  est  formée  d'une  membrane  très  dure 
de  nature  pectique,  et  contient  un  protoplasma  formé  de  deux 
substances  distinctes  ;  l'une  qui  donne  la  réaction  des  subs- 
tances protéiques  ou  nucléiniques,  l'autre  qui  a  les  caractères 
des  substances  grasses  (granulations  brillantes).  Presque 
certainement  il  y  a  aussi  un  noyau  ; 

4°  L'oïdium  albicans  peut  envahir  l'organisme  en  donnant 
lieu  à  de  vraies  septicémies  avec  localisations  dans  les  diffé- 
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rents  organes  (reins,  séreuses,  cerveau,  cœur,  etc.),  où  il 
produit  des  granulations  miliaires  formées  par  les  leucocytes 
et  par  les  éléments  du  champignon  qui  se  sont  multipliés  à  ce 
niveau.  Quand  Tinfection  n'est  pas  assez  grave  pour  amener 
la  mort,  le  champignon  cesse  de  vivre  au  bout  de  quelques 
semaines,  et  les  granulations  se  réabsorbent  en  laissant  une 
petite  cicatrice  fibreuse  ; 

5°  Le  muguet  peut  agir  mécaniquement  en  obstruant  le 
filtre  rénal  et  amenant  Furémie,  ou  en  thrombosant  d'impor- 
tants vaisseaux  sanguins  (ramollissements  cérébraux,  perfo- 
ration des  parois  stomacales)  ; 

6°  Localement  aux  points  d'inoculation  (tissu  conjonctif 
sous-cutané,  péritoine)  il  se  produit  une  irritation  avec  exsu- 
dât gélatineux  et  formation  d'abcès  enkystés  contenant  une 
substance  puriforme,  ou  ressemblant  à  la  matière  caséeuse, 
etd'exsudats  péritonéaux  avec  nombreux  leucocytes,  cellules, 
et  filaments  ; 

7°  L'absorption  à  ce  niveau,  ou  l'introduction  directe  dans 
la  circulation  sanguine  produit  une  vraie  oïdiose  miliaire 
généralisée  et  la  mort  de  l'animal,  même  en  dehors  de  l'action 
mécanique,  par  les  propriétés  pathogènes  de  son  protoplasma, 
comme  pour  les  autres  bactéries  pathogènes  d'ordre  moins  élevé 
(schizomycètes)  ; 

8°  L'oïdium  albicaus  exalte  puissamment  sa  virulence  en 
passant  successivement  par  différents  animaux  ;  déjà  après 
quatre  passages  nous  avons  obtenu  des  cultures  capables  de 
tuer,  à  la  dose  de  1/80  centimètre  cube,  un  cobaye  de 
300  grammes,  en  quarante-huit  heures.  Ce  fait  explique  la 
gravité  exceptionnelle  que  peut  prendre  le  muguet  dans  les 
hôpitaux,  quand  par  suite  de  l'accumulation  des  enfants  il 
devient  épidémique  ; 

9*  Les  associations  bactériennes  et  les  produits  de  la  vie  des 
microbes  (proteus,  sarcine  rouge,  bact.  coli  commune,  bacille 
Je  la  pomme  de  terre,  bacille  tuberculeux)  n'ont  pas  d'influence 
pour  augmenter  la  virulence  du  muguet,  ni  pour  prédisposer 
les  organismes  animaux  à  en  sentir  l'action  plus  efficace- 
ment; fait  seulement  exception  la  tuberculose  qui  accélère 
de  huit  à  douze  heures  la  mort  des  animaux  ; 

10'  La  même  action  négative  a  été  observée  en  étudiant 
l'influence  de  quelques  conditions  défavorables  de  vie,  dans 
lesquelles  pouvaient  être  les  animaux  d'expérience  :  jeûne. 
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fatigue  musculaire,  gaz  putrides  et  toxiques,  humidité,  mau- 
vaise aération,  obscurité  ; 

11""  L'oïdium  albicans  en  dehors  de  l'organisme  ne  sécrète 
pas  de  produits  toxiques  ou  pathogènes.  Les  filtrats  des 
cultures  sur  milieux  liquides  n'ont  qu'une  très  faible  action 
marastique,  propriété  commune  aux  filtrats  d'autres  bactéries 
même  non  pathogènes  ; 

12°  L'action  pathogène  de  l'oïdium  est  due  aux  propriété> 
toxiques  de  son  protoplasma,  et  on  la  retrouve  la  même  dans 
les  cellules  mortes  après  avoir  subi  Faction  de  hautes  tem- 
pératures, du  formol,  du  chloroforme,  de  la  dessiccation,  delà 
trituration,  etc.  ;  l'action  pathogène  est  d'autant  plus  forte  que 
le  matériel  est  mieux  trituré  et  réduit  en  poussière  plus 
fine; 

13°  Les  substances  oïdiennes  réduites  en  fine  poussière  et 
centrifugées  se  divisent  en  une  partie  supérieure  formée  du 
protoplasma  protéique  et  des  substances  grasses  et  qu'on  peut 
appeler  oïdine  supérieure  (OS),  et  en  une  partie  inférieure 
contenant  les  fragments  de  la  membrane  et  une  partie  du 
protoplasma  et  qu'on  peut  appeler  oïdine  résiduelle  (OR).  Ces 
deux  parties  ont  une  action  pathogène  différente  ; 

14*  L'inoculation  intraveineuse  de  OR  produit  la  mort  très 
rapidement  non  pas  par  une  véritable  action  pathogène,  mais 
par  suite  de  phénomènes  trombo-emboliques,  dus  aux  frag- 
ments de  la  membrane  pectique  qui  n'ont  pas  été  bien  triturés. 
L'action  locale  irritative  est  due  exclusivement  à  la  OR,  et 
manque  absolument  dans  la  OS  ;  cette  action  d'irritation 
locale  est  augmentée  par  la  facilité  d'accès  à  ce  niveau  des 
germes  pyogènes  ordinaires  ou  du  b.-coli  (pour  les  injections 
péritonéales)  ; 

15°  C'est  dans  la  OS  que  se  trouve  la  plupart  de  la  protéine 
oïdienne  avec  son  pouvoir  pathogène  général  propre  au  mu- 
guet ; 

16°  Le  poison  oïdien  ne  se  trouve  pas  préformé  ni  dans  le 
champignon  du  muguet,  ni  dans  la  OS  ;  au  contraire,  il  se 
forme  dans  l'organisme  vivant  par  suite  d'un  processus 
biochimique  complexe,  qui  se  passe  entre  la  substance  qui 
constitue  le  protoplasma  oïdien  (substance  toxinîgène  ou  pré- 
toxine),  et  la  cellule  vivante  de  l'organisme  animal  avec  ses 
produits.  11  ne  se  forme  pas  avec  les  cellules  mortes  ni  avec 
les  sucs  organiques  extraits  de  l'animal  vivant.  La  production 
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du  poison  oïdien  représente  peut-être  le  résultat  d'un  travail 
de  défense  de  Forganisme  vivant,  de  la  lutte  de  celui-ci  contre 
l'agent  infectieux  ; 

17° L'organisme  animal,  sous  Tinfluence  des  produits  solubles 
du  champignon  et  de  la  OS,  ne  réagit  pas  par  la  production 
de  substances  immunisantes,  mais  seulement  de  substances 
marastiques  et  toxiques  ; 

18*"  En  soumettant  le  champignon  à  la  lente  dessiccation  en 
présence  de  potasse  caustique,  on  peut  parvenir  à  atténuer  sa 
virulence  et  à  produire  avec  de  petites  doses  toujours  crois- 
santes chez  les  animaux  une  immunisation,  pourvu  qu'on 
se  serve  de  la  voie  veineuse,  les  injections  sous-cutanées  ou 
péritonéales  n'ayant  pas  abouti  aux  mêmes  résultats  ; 

lO""  Comme  cette  action  immunisante  ne  put  être  obtenue 
ni  avec  les  produits  solubles  filtrés,  ni  avec  la  OS,  il  était 
logique  de  supposer  qu'elle  devait  se  trouver  dans  la  OR 
comme  Koch  lavait  vu  pour  la  tuberculose.  En  effet,  en 
évitant  l'action  d'irritation  locale  de  la  OR  par  une  trituration 
plux  exacte  et  une  forte  dilution,  nous  avons  réussi,  par  les 
injections  de  doses  très  faibles  et  graduellement  croissantes 
de  OR,  à  en  faire  tolérer  aux  lapins  des  doses  bien  supérieures 
à  la  dose  minima  mortelle  de  culture  virulente.  Donc,  dans  la 
OR,  il  y  a  sans  aucun  doute  une  substance  immunisante, 
qui,  introduite  dans  l'organisme  vivant,  produit  une  antitoxine 
par  suite  d'un  processus  bio-chimique  inverse  à  celui  que 
détermine  la  OS  et  qui  aboutit  au  contraire,  comme  nous 
avons  vu,  à  la  formation  d'une  substance  toxique; 

20'  A  un  degré  bien  moindre  cette  substance  immunisante 
est  capable  d'expliquer  une  action  légèrement  curative,  car 
on  a  pu  avec  elle  retarder  la  mort  des  animaux  et  atténuer  le 
tableau  morbide  et  les  lésions  anatomo-pathologiques  ; 

21"*  Il  faut  donc  admettre  que  l'oïdium  contient:  l""  une 
substance  toxique,  ou  qui  le  devient  dans  l'organisme  vivant, 
et  qui  est  contenue  dans  la  OS  ;  2*  une  substance  immunisante 
et  peut-être  curative  contenue  dans  la  OR,  ayant  aussi  une 
action  irritante  locale  qui  lui  est  propre  ; 

22'*  L'oïdium  se  comporte  vis-à-vis  des  organismes  animaux 
comme  les  autres  microorganismes  pathogènes  d'ordre  moins 
élevé  (schizomycètes),  et  les  recherches  expérimentales 
répandent  une  vive  lumière  sur  beaucoup  de  faits  cliniques 
et  épidémiologiques  jusqu'ici  incertains  et  obscurs. 
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UN  CAS  DE  GOITHE  EXOPHTALMIQUE  CHEZ  UNE  FILLETTE  DE  TREIZE  ANS 

Par  le  D'  ZUBER 

Chef  de  cliniqae  &  l'HApital  des  EnfaDts-MaUdee 

La  maladie  de  Basedow  est  rare  dans  Tenfance  et  la  littérature 
médicale  est  très  pauvre  à  ce  sujet,  surtout  en  France  où  nos 
principaux  traités  de  pathologie  infantile  n'en  font  pas  mention. 
Cependant  dans  son  traité  des  maladies  du  nouveau-né  (1873^ 
Bouchut  en  a  réuni  trois  cas  qu'il  publie  sans  commentaire.  En 
Allemagne,  dans  le  Handbuch  fur  Kinderkrankheiten  de  Gerhardt 
(1878),  von  Dusch  (1)  consacre  un  chapitre  à  la  maladie  de  Base- 
dovv%  et  en  signale  dix  observations.  Demme  (2)  dans  le  même 
ouvrage  en  rapporte  une  observation  personnelle  à  propos  des 
maladies  du  corps  thyroïde.  Enfin  récemment,  dans  les  archives 
fur  Kinderheilkunde,  Steiner  (3)  assistant  de  Friihwald  (de  Vienne) 
à  propos  de  trois  malades  qu'il  a  pu  observer,  fait  une  revue  d'en- 
semble de  tous  les  cas  de  maladie  de  Basedow  observés  chez 
l'enfant,  plus  ou  moins  épars  dans  la  littérature  médicale,  et  qu'il 
a  relevés  très  soigneusement.  Ces  faits  sont  au  nombre  de  44  aux- 
quels il  ajoute  ses  3  cas  personnels. 

A  la  suite  de  ces  47  faits  jusqu'ici  connus  de  goitre  exophtal- 
mique dans  l'enfance,  nous  croyons  intéressant  de  publier  l'histoire 
d'une  petite  malade  que  nous  avons  observée  dans  le  service  de 
M.  le  professeur  Grancher.  Ce  fait  personnel  nous  permettra  de 
rappeler  les  principales  particularités  cliniques  de  la  maladie  de 
Graves  chez  l'enfant,  telles  qu'elles  ressortent  de  l'analyse  compa- 

(i)  V.  Dusch,  Die  neurosen  des  Herzens  {Gerhardt s  Handbuch  der  kinderkran- 
kheiten,  1878,  BdIV.  1  p.  396). 

(2)  Dbmmb,  Krankheiten  der  Schilddrûse  [GerhardVs  Handb.  1878,BdIII  2  397 . 

(3)  F.  Stecner.  Morbus  Rasedowi  im  Kindesalter  {Archiv  fur  Kinderheilkunde, 
189G,  XX  et  XXI). 
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rative  que  Steiner  a  faite  des  31  observations  complètes  qu'il  a  pu 
étudier.  Il  s'agit  d'une  fillette  de  treize  ans  chez  laquelle  on  avait 
constaté  depuis  quelques  mois  une  augmentation  de  volume  du  corps 
thyroïde,  lorsque  brusquement  elle  se  mit  à  maigrir  rapidement. 

Quelques  semaines  après  apparurent  des  palpitations,  de  l'essouf- 
flement, du  tremblement,  et  une  légère  exophtalmie,  et  en  peu  de 
temps  le  syndrome  de  la  maladie  de  Basedow  se  trouva  consti- 
tué au  complet.  Les  symptômes,  d'abord  exagérés  par  une  crise 
sévère  de  rhumatisme  articulaire  aigu  avec  péricardite  et  chorée, 
survenue  au  cours  de  son  séjour  à  l'hôpital,  s'amendèrent  ensuite 
progressivement,  et  six  mois  après  le  début  des  accidents  la  malade 
rentrait  dans  sa  famille  ne  présentant  plus  qu'une  légère  hyper- 
trophie du  corps  thyroïde  et  une  tachycardie  modérée. 

Cietteguérison  relative,  qu'accompagne  un  excellent  état  général, 
se  maintient  actuellement  depuis  deux  ans. 

Voici  l'observation  complète  de  la  malade  : 

La  nommée  F...  Blanche,  âgée  de  treize  ans,  entre  le  5  janvier  1898  à 
rhopital  des  Enfants-Malades,  salle  Parrot,  n^  6.  Dans  les  antécédents 
héréditaires  de  la  malade  il  faut  relever  ralcoolisme  du  père.  La  mère  est 
fille  d  alcoolique,  mais  ne  boit  pas  elle-même.  Elle  n'a  pas  eu  d'accidents 
nerveux,  ni  de  goitre,  il  n'y  a  ni  nerveux,  ni  goitreux  dans  sa  famille. 
Elle  présente  des  déformations  rhumatismales  de  Tannulaire  et  du  petit 
doigt  de  chaque  main,  dont  la  phalangette  est  ankylosée  en  légère  flexion 
avec  déviation  latérale. 

Elle  a,  outre  la  petite  malade,  quatre  enfants  plus  jeunes,  bien  portants. 

AMécédents  personnels,  —  L'enfant  est  née  à  terme,  après  une  grossesse 
normale.  Son  développement  a  été  normal.  Elle  a  eu  la  rougeole  à 
trois  ans,  mais  pas  d'autre  maladie.  C'était  une  enfant  ni  nerveuse,  ni 
impressionnable,  douce,  bonne  élève  à  l'école. 

La  maladie  actuelle  remonte  à  quelques  mois.  L'enfant  avait  passé 
deux  ans  à  Luxembourg  chez  une  tante,  et  c'est  à  son  retour  en  août  1897 
que  ses  parents  ont  remarqué  que  le  cou  était  gros.  Elle  ne  présentait 
aucun  trouble  nerveux,  pas  de  palpitations.  On  la  conduit  à  la  consulta- 
lion  de  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  où  on  institue  contre  son  goitre  le 
traitement  iodé.  Au  mois  de  novembre  1897,  l'enfant,  qui  était  grasse  et 
forte,  se  met  à  maigrir  très  rapidement  et  ses  parents  la  ramènent  à  la 
consultation.  M.  Bonnus,  interne  de  M.  le  D'  Sevestre,  qui  avait  soigné 
1  enfant  auparavant,  est  frappé  de  cet  amaigrissement,  mais  il  ne  constate 
aucun  autre  symptôme.  L'enfant  est  mise  au  traitement  arsenical. 

Depuis  trois  semaines  de  nouveaux  phénomènes  ont  apparu.  La  malade 
a  continué  à  maigrir  à  vue  d'œil,  quoique  s'alimentant  normalement, 
mais  en  même  temps  elle  se  plaint  de  lassitude  générale,  de  céphalée, 
de  palpitation,  d'essoufflement.  Elle  a  des  battements  au  niveau  des 
tempes,  et  elle  tremble.  Depuis  quatre  à  cinq  jours  elle  a  de  la  fièvre  avec 
anorexie,  langue  saburrale;  elle  a  saigné  du  nez.  La  mère  remarque  à 
ce  moment  que  le  regard  de  l'enfant  est  bizarrç,  l'œil  est  brillant  ;  elle 
attribue  le  fait  à  la  fièvre. 

État  à  l'entrée  à  l'hôpital.  —  L'enfant  est  blonde,  élancée,  très  maigre 
surtout  de  la  figure  et  du  tronc.  Elle  n'est  pas  réglée. 

Elle  est  agitée,  impressionnable.  Le  regard  est  inquiet,  hagard.  La 
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voix  est  rauque.  La  langue  et  la  bouche  sont  sèches,  la  soif  vive.  U  y  t 
une  hyperthermie  légère,  38<^.  L*enfant  se  plaint  d'oppression  et  de  batte- 
ments de  cœur.  Le  pouls  est  fréquent,  130  pulsations,  mais  régulier;  les 
pulsations  sont  fortes.  Cette  tachycardie  s'exagère  par  moments  et  on 
compte  alors  140  pulsations. 

Il  existe  un  tremblement  de  tout  le  haut  du  corps,  tête,  épaules  et 
membres  supérieurs.  C'est  un  tremblement  vibratoire,  rapide,  une  tré- 
pidation très  sensible  lorsqu'on  appuie  les  mains  sur  les  épaules  de 
l'enfant.  Les  signes  oculaires  sont  peu  accusés,  il  existe  une  légère 
exophtalmie  donnant  au  regard  une  expression  d'inquiétude,  d*angoisse 
et  un  léger  degré  de  lagophtalmie,  l'occlusion  des  paupières  se  faisaot 
suivant  une  ligne  horizontale  rectiligne,  au  lieu  de  la  ligne  à  convexilé 
inférieure  qui  existe  normalement.  Les  pupilles  sont  dilatées.  On  ne  note 
ni  signe  de  de  Graefe,  ni  signe  de  Môbius,  ni  ophtalmoplégie  externe. 

Le  cou  est  gros.  Il  y  a  un  goitre  très  net,  avec  hypertrophie  prédomi- 
nante du  lobe  droit  du  corps  thyroïde.  Ce  goitre  est  peu  consistant,  pu!- 
satiie  ;  on  perçoit  un  thrill  et  des  battements.  A  l'auscultation  de  la 
tumeur,  il  existe  un  souffle  continu  à  redoublement  systolique,  sous  le 
stéthoscope.  Le  phénomène  de  la  raie  vaso-motrice  est  très  accusé  et  très 
rapidement  provoqué.  Le  malade  a  des  rougeurs  subites  des  deux  pom- 
mettes. Elle  se  plaint  d'avoir  toujours  trop  chaud  aux  pieds.  Elle  transpire 
abondamment  des  extrémités.  Pas  de  phénomènes  de  paralysie.  La 
malade  dit  avoir  eu  à  plusieurs  reprises  des  faiblesses  subites  dans  les 
jambes  (Phénomène  de  l'effondrement  des  jambes  de  Charcot)? 

La  résistance  électrique  au  courant  galvanique  n'est  pas  abaissée 
(examen  du  D*"  Larat).  On  ne  trouve  aucun  stigmate  hystérique  chez  la 
malade;  ni  rétrécissement  du  champ  visuel,  ni  troubles  de  sensibilité. 
Les  réflexes  sont  normaux.  A  l'examen  des  différents  organes,  on  note 
du  côté  du  cœur  une  augmentation  de  la  fréquence  et  de  l'intensité  des 
battements  cardiaques,  sans  modification  de  volume  de  l'organe,  sans 
arythmie.  Il  existe  un  léger  souffle  extra-cardiaque  préventriculaire.  Rien 
d'anormal  du  côté  de  l'appareil  respiratoire  ou  du  tube  digestif. 

Les  urines  ne  renferment  ni  sucre,  ni  albumine.  La  quantité  émise  en 
vingt-quatre  heures  est  de  1200  grammes,  d'une  densité  de  1020.  Les 
jours  qui  suivent  l'entrée  de  l'enfant  à  l'hôpital,  on  remarque  chez  elle 
des  troubles  de  l'état  mental.  Elle  est  inquiète,  agitée  ;  elle  cause  tout 
haut  toute  seule.  La  nuit  son  sommeil  est  agitée  elle  a  des  cauchemars. 

Traitement  :  Faradisation  au  niveau  du  cou  et  des  deux  yeux  par  la 
méthode  de  Vigouroux. 

43  janvier.  —  L'enfant  est  un  peu  plus  calme.  La  température  est  nor- 
male. Elle  est  prise  d'une  diarrhée  séreuse,  8  à  10  selles  dans  les  vingt- 
quatre  heures,  avec  besoins  fréquents,  impérieux,  survenant  brusquement. 

Cette  crise  de  diarrhée  dure  six  jours. 

40  février,  —  Incontinence  d'urine  et  besoins  subits,  impérieux  d'uriner. 

Cette  crise  dure  six  à  sept  jours. 

24  février,  —  Angine  herpétique  avec  fièvre. 

25  mars.  —  Élévation  brusque  de  la  température  à  39®  avec  vomisse- 
ments. Langue  et  lèvres  sèches.  Agitation. 

A  l'auscultation  du  cœur  on  constate  de  l'arythmie  très  nette.  Pas  de 
douleur  précordiale,  ni  souffle,  ni  frottement. 

26  mars.  —  La  fièvre  persiste  à  38°-39°,  sans  autre  phénomène  que 
l'arythmie  cardiaque  et  une  diminution  des  urines  qui  sont  chargées  de 
sels. 

27  mars,  —  Même  température,  39®.  Pouls  153.  Le  faciès  de  la  malade 
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est  typhique.  La  langue  est  sèche,  rôtie.  On  ne  constate  plus  d'arythmie, 
mais  la  malade  se  plaint  de  douleurs  vives  dans  les  jambes,  toutefois  sans 
localisation  articulaire  nette,  il  n'y  a  aucun  phénomène  anormal  à  Taus- 
cullation  du  poumon,  pas  de  troubles  digestifs,  sauf  un  peu  de  constipation. 

28  mars.  —  Température  39<>  et  40^.  Pouls  144.  Douleurs  dans  les  jambes 
et  les  épaules.  Escarre  du  talon  droit.  Début  d'escarre  sacrée. 

29  mars.  —  Même  état,  même  lièvre. 

Les  douleurs  des  membres  ne  sont  pas  assez  caractérisées  pour 
imposer  le  diagnostic  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  l'état  typhoïde  est 
assez  accusé  ;  aussi,  bien  que  l'enfant  soit  à  l'hôpital  depuis  deux  mois  et 
demi,  en  présence  de  cet  état  infectieux  mal  défini,  on  pense  à  la  ûèvre 
typhoïde  et  on  pratique  le  séro-dîagnostic,  qui  est  négatif. 

30  mars,  —  Fièvre  moins  vive. 

Apparition  d'un  ictère  léger,  avec  pigments  dans  les  urines. 

Les  douleurs  dans  les  membres  persistent.  La  malade  s'affaiblit  beau- 
coup. Les  symptômes  de  la  maladie  de  Basedow  ont  augmenté  depuis 
le  début  de  la  crise  fébrile.  Le  cou  a  grossi,  l'exophtalmie  est  plus  mar- 
quée et  l'inocclusîon  des  paupières  est  très  nette. 

3  avril,  —  Après  une  courbe  à  oscillations  descendantes,  la  température 
est  à  37?.  Pouls  128.  L'enfan,t  ne  souffre  plus  des  jambes  ni  des  épaules. 

5  avril,  —  Nouvelle  élévation  de  la  température  à  38^,5.  GËdème  dou- 
loureux du  dos  du  pied  et  du  cou-de-pied  à  droite.  Le  diagnostic  de  rhu- 
matisme articulaire  aigu  s'impose.  On  met  la  malade  au  traitement  par 
le  salicylate  de  soude,  3  grammes.  Antérieurement  on  avait  fait  des 
onctions  avec  le  liniment  salicylé  le  long  des  membres  douloureux. 

6 avril,  —  L'enfant  souffre  du  dos.  La  colonne  vertébrale  est  immobi- 
lisée ;  la  pression  des  apophyses  épineuses  est  très  douloureuse . 

11  existe  de  l'exagération  des  réflexes  rotuliens  et  du  clontis  pedis. 

7  avril,  —  Chute  de  la  température.  Crise  urinaire,  2  litres  d'urine  claire. 
Atténuation  des  douleurs. 

8  avril.  —  Apparition  d'un  frottement  péricardique  s'entendant  dans 
toute  la  région  précordiale  avec  maximum  à  la  base. 

9  avril,  —  Les  bruits  du  cœur  sont  très  assourdis  à  la  pointe.  Le  frotte- 
ment est  net  à  la  base. 

Apparition  de  mouvements  choréiques  très  accusés  dans  le  bras  gauche. 

40  avriL  —  Le  frottement  persiste.  La  matité  cardiaque  est  augmentée 
transversalement.  Le  choc  cardiaque  est  mal  perçu  à  la  pointe. 

4i  avril,  —  Les  douleurs  rhumatismales  ont  complètement  disparu.  Les 
signes  de  péricardite  sont  plus  effacés.  Les  mouvements  choréiques  sont 
plus  marqués,  étendus  au  bras  et  à  la  jambe  gauches,  mais  limités  à  ce  côté. 

2/  avril,  —  Nouvelle  élévation  de  température  avec  gonflement  dou- 
loureux du  poignet  droit. 

26  avnl,  —  Le  gonflement  et  la  douleur  ont  cédé.  Les  mouvements 
choréiques  sont  beaucoup  moins  accusés.  Le  frottement  péricardique 
persiste,  mais  très  atténué;  la  matité  cardiaque  a  repris  ses  dimensions 
normales.  Les  escarres  du  talon  et  du  siège  sont  en  voie  de  cicatrisa- 
tion. Les  réflexes  rotuliens  sont  toujours  exagérés.  L'état  général  est 
beaucoup  meilleur.  Au  point  de  vue  des  signes  de  la  maladie  de  Basedow 
on  note,  après  leur  exapération  au  moment  de  la  crise  rhumatismale, 
une  atténuation  très  marquée.  L'exophtalmie  et  la  iagophtalmie  sont  à 
peine  appréciables.  Le  tremblement  a  disparu.  Le  goitre  a  diminué  de 
volume,  il  est  dur,  il  ne  présente  plus  ni  battements,  ni  souffle.  La 
malade  est  très  maigre  et  faible. 

Mai,  —  La  malade  est  remise  au  traitement  faradique. 

AbCH.  DB  HiDBC.  DES  ENFANTS,   1900.  111.    30 
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Juin.  —  La  malade  reprend  des  forces.  EUe  se  lève  et  marche.  Ellet 
engraissé  rapidement. 

Juillet.  —  L'aspect  de  Tenfant  est  tout  différent  de  ce  qu*ii  était  à  sod 
entrée.  Elle  a  repris  ses  forces,  elle  est  gaie,  n'accuse  plus  aucun 
symptôme.  La  tachycardie  persiste  avec  une  hypertrophie  dure  du  lobe 
droit  du  corps  thyroïde.  Les  signes  de  péricardite  ont  disparu. 

Elle  quitte  rhô  pi  tal. 

La  malade  a  été  suivie  depuis  sa  sortie  de  Thôpital,  pendant 
deux  ans.  Elle  s'est  développée,  a  pris  un  certain  embonpoint.  La 
menstruation  s'est  établie  normalement  à  la  fin  de  Tannée  1809. 
Pendant  toute  cette  période  elle  ne  s'est  plainte  d'aucun  trouble, 
elle  a  fait  son  apprentissage  de  giletière  et  va  à  son  travail  loin  de 
chez  elle.  Actuellement  (juillet  1900),  à  part  une  tachycardie  légère, 
100  pulsations,  et  une  hypertrophie  très  peu  marquée  et  dure  du 
lobe  droit  de  la  glande  thyroïde,  elle  ne  présente  aucun  phéoû- 
mène  objectif. 

La  péricardite  n'a  pas  laissé  de  trace. 

L'histoire  de  notre  malade  cadre  bien  au  point  de  vue  étiolo- 
gique  avec  les  notions  habituelles  ;  comme  chez  l'adulte  la  maladie 
atteint  surtout  le  sexe  féminin  chez  l'enfant  :  24  fiUes  pour  7  gar- 
çons dans  la  statistique  de  Steiner. 

Qucmt  à  l'âge,  19  malades  sur  31  avaient  de  dix  à  quatorze  ans 
au  moment  où  ils  ont  été  observés,  mais  dans  le  plus  grand 
nombre  de  cas  le  début  était  antérieur  à  la  dixième  année. 

L'enfant  le  plus  jeune  avait  deux  ans  et  demi. 

On  retrouve  dans  notre  observation  la  symptomatologie  presque 
complète  du  goitre  exophtalmique  et  notamment  l'existence  des 
quatre  symptômes  cardinaux  :1a  tachycardie,  le  goitre,  l'exophtalmie 
et  le  tremblement.  Si  nous  nous  reportons  à  la  statistique  de  Stei- 
ner nous  trouvons  que  dans  25  cas  sur  31  la  triade  symptomatique 
classique  était  au  complet;  les  formes  /rw^to  représentant  1/5  des 
cas  dans  l'enfance.  L'hypertrophie  du  corps  thyroïde  a  éiê  le 
premier  phénomène  observé  chez  notre  malade  et  semble  a\oir 
précédé  de  plusieurs  mois  l'apparition  des  troubles  cardiaques,  [>al- 
pitations,  tachycardie  qui  dans  la  majorité  des  cas  ouvrent  la  scène. 

Le  goitre  est  d'ailleurs  un  phénomène  constant  chez  Tenfanl 
(31  sur  31,  Steiner)  et  le  plus  souvent  il  est  décrit  comme  un  goitre 
mou,  compressible,  vasculaire,  avec  thrill  et  bruits  vasculaires. 
Il  est  en  général  prédominemt  à  droite . 

La  tachycardie,  qui  est  le  symptôme  essentiel  pour  le  diagnostic 
de  la  maladie  de  Basedow,  est  caractérisée  dans  l'enfance  par  la 
moindre  fréquence  des  pulsations,  ne  dépassant  pas  en  moyenne 
le  chiffre  de  100  à  120,  tandis  que  chez  l'adulte  on  observe  les 
chiffres  de  150,  180.  La  sensation  subjective  de  palpitations  est 
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moins  souvent  relevée   que   chez  le   basedowien  adulte;    peut- 
être  Vkge  de  l'enfant  Tempêche-t-il  de  préciser  ses  sensations. 

L'hypertrophie  du  cœur  est  relevée  dans  un  tiers  des  cas  (Steiner) . 
L'arythmie  est  rare.  Les  bruits  cardiaques  anormaux  sont  fré- 
quemment notés  et  attribués  à  des  causes  variées.  Dans  notre  cas 
nous  n'avons  relevé  qu'un  léger  bruit  mésosystolique  d'origine 
extra-cardiaque,  au  début  de  notre  observation .  Plus  tard  appa- 
rurent de  l'arythmie,  puis  un  bruit  de  frottement  dus  à  l'évolution 
d'une  péric6Lrdite  rhumatismale. 

Le  symptôme  exophtalmie,  plus  souvent  noté  comme  le  premier 
en  date  chez  l'enfant  que  chez  l'adulte,  est  cependant  le  plus 
inconstant  des  symptômes  cardinaux,  il  manque  dans  1/6  à  1/5 
des  cas.  Il  est  le  plus  souvent  très  incomplet  ;  la  petite  malade  a 
simplement  le  regard  brillant,  inquiet,  Toeil  grand  ouvert,  et  dans 
notre  cas  la  mère  attribuait  à  la  fièvre  cet  éclat  du  regard. 

Rarement  on  a  noté  avec  l'exophtalmie  l'existence  de  la  lago- 
phtalmîe  (S.  de  Stellwag),  3  sur  31  (Steiner)  ;  il  existait  chez  notre 
malade.  Plus  rarement  encore  (2  sur  31)  on  trouve  le  signe  de  de 
Graefe,  jamais  le  signe  de  Môbius,  et  exceptionnellement  d'autres 
troubles  oculaires.  La  symptomatologie  oculaire  est  donc  très 
effacée  chez  l'enfant. 

Le  tremblement  vibratoire  de  Charcot-Marie,  si  fréquent  chez 
Tadulte  qu'on  peut  l'adjoindre  à  la  triade  classique  des  signes 
cardinaux,  est  au  contraire  rarement  signsdé  chez  Fenfant  (4  sur 
31,  Steiner).  Il  existait  très  nettement  dans  notre  observation. 

Mais  à  côté  du  tremblement  il  faut  signaler  les  mouvements 
choréiques,  revêtant  le  type  de  la  chorée  vraie  (chorée  minor) 
compliquant  la  maladie  de  Basedow.  Cette  complication,  sans  être 
propre  à  l'enfance,  comme  le  voulait  von  Dusch,  puisque  Guéneau 
de  Mussy  l'a  décrite  dans  4  cas  chez  des  adultes  et  après  lui  Bruck, 
Simon  et  d'autres,  atteint,  cependant,  les  enfants  et  en  particulier 
les  fillettes  avec  une  grande  fréquence  (6  sur  31,  Steiner).  Elle 
peut  apparaître  en  même  temps  que  les  si^gnes  de  la  maladie  de 
Basedow,  comme  dans  les  cas  de  Bouchut,  de  Steiner,  et  dispa- 
raître au  cours  de  la  maladie  principale,  ou  bien  apparaître  au 
cours  de  l'évolution  du  goitre  exophtalmique  et  guérir  tandis  que 
les  symptômes  de  celui-ci  continuent  à  évoluer  ;  tels  sont  les  cas 
de  Gagnon  (1)  qui  a  étudié  cette  question  de  la  coïncidence  d'acci- 
dents choréiques  chez  les  basedowiens,  à  propos  de  Thistoire  de 
deux  fillettes  ;  il  en  fait  une  chorée  à  point  de  dép£U*t  cardio- 
réflexe. Chez  notre  malade  une  chorée  unilatérale  intense  éclata 
brusquement  au  cours  de  la  crise  rhumatismale  avec  arthropathie 

(1)  Gaoron .  Contribution  à  i^étude  du  goitre  exophtalmique  ;  coexistence  d'acci- 
dents choréiques.  Mémoire  à  l'Assoc,  franc,  pour  l'avanc,  des  Sciences,  i876^ 
Gazette  hebdomadaire  de  méd,  et  chir,  1876,  XXIK. 
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et  péricardite  qui  vint  compliquer  révolution  de  sa  maladie  ;  les 
mouvements  choréiques  disparurent  après  quatre  semaines.  Nous 
croyons  qu'il  s'agit  d'une  chorée  rhumatismale,  provoquée 
par   le    rhumatisme   sur  un   terrain   névropathique  prédisposé. 

D'autres  phénomènes  moins  importants  appartiennent  à  la 
symptomatologie  de  la  msdadie  de  Graves  et  s'observent  chez 
l'enfant. 

Telle  est  la  diarrhée  séreuse,  cholériforme,  caractérisée  par  des 
selles  très  fréquentes,  parfois  avec  ténesmeet  qu'on  rencontre  chez 
l'enfant  10  fois  sur  31  cas.  Elle  a  existé  sous  forme  de  crises  diar- 
rhéiques,  dans  notre  cas.  Les  vomissements  sont  plus  rares.  Les 
troubles  urinaires  sont  rares,  sauf  la  polyurie  ;  nous  n'avons  pas 
trouvé  mentionné  le  phénomène  incontinence  d'urine,  que  noire 
petite  malade  a  présenté  sous  forme  de  crise. 

L'état  psychique  des  petites  malades  est  en  générai  modifié.  On 
observe  de  l'agitation,  de  l'irritabilité  et  de  l'excitation.  Notre 
fillette  causait  toute  seule  et  disait  des  paroles  incompréhensibles. 
Ces  modifications  psychiques  sont  légères,  portent  surtout  sur  le 
caractère.  Les   troubles  graves  sont  exceptionnels   chez  l'enfant. 

L'insomnie  est  fréquente.  Il  y  a  quelquefois  de  la  céphalée.  Les 
troubles  de  sensibilité  et  des  organes  des  sens  sont  rares.  Les 
stigmates  hystériques  manquent  presque  toujours. 

Quant  aux  troubles  vaso-moteurs,  ils  sont  peu  fréquents  ;  en 
particulier  le  phénomène  de  la  tache  cérébrale  de  Trousseau,  la 
raie  méningitique  n'a  été  observé  que  4  fois  sur  31  (Steiner),  tandis 
que  Lecoin  l'a  observé  9  fois  sur  22  chez  l'adulte. 

On  observe  rarement  des  œdèmes  passagers. 

La  thermophobie  de  Charcot  n'aurait  pas  été  observée  chez 
l'enfant  d'après  Steiner.  Notre  malade  était  nettement  thermopho- 
bique. Les  bouffées  de  chaleur  sont  signalées  ;  les  sueurs  sont 
fréquentes. 

Le  signe  de  Vigoureux,  diminution  de  la  résistance  électrique 
au  courant  galvanique,  a  été  peu  recherché  chez  l'enfant.  Steiner  a 
trouvé  la  résistance  normale  chez  une  de  ses  trois  malades  qu'il  a 
explorée  à  ce  point  de  vue.  Il  en  a  été  de  même  dans  notre  cas. 

On  a  signalé  deux  fois  le  vitiligo. 

Notre  petite  malade  a  présenté  de  Thyperthermie  à  plusieurs 
reprises.  Au  moment  de  son  entrée  à  l'hôpital  elle  était  fébrile 
depuis  quelques  jours  et  cet  état  fébrile  coexistait  avec  l'appari- 
tion rapide  d'un  certain  nombre  de  symptômes  basedowiens,  les 
palpitations,  l'exophtalmie,  une  lassitude  générale  avec  anxiété,  un 
amaigrissement  rapide.  Ultérieurement  elle  a  eu  des  poussées 
fébriles  à  l'occasion  d'une  angine,  puis  au  moment  de  l'attaque 
rhumatismale.  Il  y  a  lieu  en  effet  de  distinguer  chez  les  basedo- 
wiens les  accès  fébriles  dus  à  des  complications  (tuberculose,  pleuro- 
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pneumonie,  poussées  articulaires,  dans  quelques  observations 
d'enfants)  et  la  fièvre  qu'on  peut  attribuer  à  la  symptomatologie  de 
la  maladie  elle-même.  Elle  existait  sous  la  forme  d'accès  fébriles 
passag^ers  chez  les  enfants  observés  par  Bouchut,  Gagnon,  Ehr- 
lich.  Les  auteurs  sont  d'ailleurs  peu  d'accord  sur  la  fréquence  de 
l'hyperthermie  dans  le  goitre  exophtalmique.  Renaut  (de  Lyon), 
Bertoye  la  considèrent  comme  fréquente  et  avaient  donné  ce  fait  à 
Tappui  de  l'origine  infectieuse  du  goitre  exophtalmique.  Mais 
depuis  le  professeur  Renaut  est  revenu  sur  cette  opinion  et  attribue 
Télévation  de  température  à  l'intoxication  thyroïdienne.  On  sait,  en 
effet,  que  l'ingestion  de  corps  thyroïde  peut  donner  de  l'hyperther- 
mie. Pour  d'autres  auteurs  il  y  a  dans  la  fièvre  des  basedowiens  un 
phénomène  comparable  à  ce  qu'on  observe  dans  les  névroses. 

Au  sujet  des  particularités  de  l'évolution  de  la  maladie  de  Base- 
dow  chez  l'enfant  on  peut  signaler  la  fréquence  plus  grande  des 
formes  à  début  brusque,  caractérisées  par  l'apparition  et  le  déve- 
loppement rapide  de  tous  les  symptômes.  La  maladie  atteint  en 
quelques  semaines,  parfois  quelques  jours,  le  maximum  de  son 
développement.  Elle  mérite  parfois  le  nom  de  maladie  de  Base- 
dow  aiguë.  Telles  sont  en  particulier  les  observations  de  Lolbrig, 
où  la  maladie  fut  constituée  en  deux  jours  pour  disparaître  après 
dix  jours;  celle  de  Demme,  où  la  symptomatologie  apparue  dix 
jours  après  une  éruption  de  scarlatine  fut  complète  en  cinq  jours. 

La  rétrocession  et  même  la  guérison  dans  un  temps  limité  appar- 
tiendraient aussi  plus  particulièrement  au  jeune  âge  et  nous  trou- 
vons l'amélioration  ou  la  guérison  signalée  dans  la  moitié  des 
observations  analysées  par  Steiner.  Le  plus  souvent  il  s'agit  d'amé- 
lioration avec  persistance  d'un  ou  de  plusieurs  symptômes,  et  les 
récidives  ne  sont  pas  rares.  Un  fait  intéressant  est  la  rapidité  avec 
laquelle  se  produit  un  amaigrissement  extrême.  La  cachexie 
basedowienne,  cachexie  exophtalmique  de  .Beau  et  Charcot,  est 
rapidement  grave,  mais  aussi  elle  se  rétablit  vite.  Dans  aucune 
maladie  l'opposition  n'est  aussi  frappante  entre  l'intensité  de  la 
cachexie  et  la  rapidité  de  sa  guérison.  Ce  fait  a  été  très  nettement 
observe  chez  notre  petite  malade. 

En  résumé,  l'histoire  de  la  fillette  que  nous  avons  pu  suivre  et 
Audier  présente  la  plupart  des  particularités  cHniques  relevées 
dans  la  maladie  de  Basedow  de  l'enfance  : 

Apparition  et  développement  rapide  de  tous  les  symptômes, 
amaigrissement  et  cachexie  extrême  rapidement  réparés,  guérison 
presque  complète  après  six  mois.  Effacement  des  symptômes 
oculaires,  importance  du  goitre  ;  coexistence  de  la  chorée. 
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PATHOGÉNIE  DU  SCLÉRÈME  ET  DE  L'OEDÈME 

DES  NOUVEAU-NÉS 

L'œdème  et  le  sclérème  des  nouveau-nés,  autrefois  communs, 
aujourd'hui  de  plus  en  plus  rares,  ont  été  expliqués  diversement 
suivant  les  auteurs. 

Les  uns  ont  invoqué  l'action  du  froid,  les  autres  l'action  du  cœur, 
des  poumons,  des  reins,  etc. 

Pour  Baron  et  Billard,  l'œdème  des. nouveau-nés  est  symptoma- 
tique  d'un  trouble  ou  d'un  obstacle  quelconque  au  cours  du  sang 
dans  le  cœur,  les  poumons,  les  gros  vaisseaux. 

Pour  Parrot,  le  sclérème  est  intimement  lié  à  Tathrepsie. 

Pour  Ballantync  l'œdème  des  nouveau-nés  est  un  œdème  sous- 
cutané  entièrement  comparable  à  celui  des  adultes  et  dû  aux 
mêmes  causes,  tandis  que  le  sclérème  serait  une  affeclion  particu- 
lière, probablement  de  nature  tropho-névrotique. 

Pour  G.  Somma,  le  sclérème  serait  une  névrose  des  centres 
thermiques  du  nouveau-né. 

Hulme  insiste  sur  la  coexistence  de  la  congestion  et  de  l'inflam- 
mation des  poumons  avec  engorgement  passif  du  cœur  et  des 
gros  vaisseaux. 

Paletta  fait  intervenir  l'atélectasie  pulmonaire,  Dugès  la  pneu- 
monie, Doublet  la  syphilis  héréditaire,  Breschet  la  persistance  du 
trou  de  Botal,  Léger  l'insuffisance  de  longueur  de  l'intestin,  Durna^ 
la  thrombose  veineuse  ;  quelques-uns  ont  subordonné  l'œdème  à 
l'ictère,  aux  troubles  digestifs,  etc. 

La  multiplicité  des  causes  invoquées,  des  explications  proposées 
montre  l'incertitude  qui  règne  sur  la  pathogénie  de  l'œdème  et  du 
sclérème  des  nouveau-nés. 

Plus  récemment,  il  fallcdt  s'y  attendre,  on  a  cherché  à  éclairer 
cette  pathogénie   par  la  bactériologie. 

Baginskyeroit  que  les  processus  infectieux  ont  une  action  direcle 
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sur  la  production  du  sclérème,  en  altérant  les  parois  des  vaisseaux 
cutanés. 

Mais  c'est  à  Carlo  Comba,  premier  assistant  du  professeur  G.  Mya 
(de  Florence),  que  revient  le  mérite  d'avoir  développé  et  complété 
la  théorie  infectieuse  du  sclérœdème  des  nouveau-nés.  {Un  caso  di 
seiticemia  da  bacillo  del  Friedlânder  in  un  neonato  associata  a 
sclerema^  Lo  Sperimentale,  1896.  —  Due  nuovi  casi  di  setticemia 
e  di  sclerosdema  dei  neonati,  Settimana  medica  dello  Sperimen- 
tale, 1897). 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'un  enfant  de  six  jours,  mort 
sclérémateux  ;  les  poumons,  le  foie,  les  reins  étaient  malades; 
dans  le  mucus  des  bronches,  dans  le  sang,  on  trouvait  le  diplo- 
bacille  encapsulé  de  Friedlânder.  Il  y  avait  donc  une  infection,  une 
septicémie  générale,  dont  il  fallait  déterminer  la  porte  d'entrée. 
L'ombilic  était  sain,  il  doit  être  mis  hors  de  cause.  Au  contrcdre,  il 
y  avait  une  broncho-pneumonie  diffuse,  qui  indiquait  l'invasion 
par  l'appareil  respiratoire.  Du  poumon,  l'infection  s'était  répandue, 
par  la  voie  sanguine,  dans  le  foie,  les  reins  et  avait  entraîné  le 
sclérème. 

L'insuffisance  rénede,  créée  par  le  processus  infectieux,  peut 
être  invoquée  comme  le  facteur  pathogénique  principal  de  l'œdème 
et  du  sclérème.  Il  faut  retenir  le  fait  que  Comha  a  pu  observer  un 
cas  typique  de  sclérème  associé  à  une  septicémie  par  le  bacille 
de  Friedlânder,  consécutive  à  une  broncho-pneumonie  et  com- 
pliquée de  néphrite  grave. 

Dans  les  deux  autres  cas  observés  ultérieurement  par  l'auteur, 
(enfants  de  7  et  9  jours),  les  cultures  ont  donné  le  streptocoque 
pyogène  et  le  coli-bacille  (enfant  de  9  jours),  le  staphylocoque 
doré  {enfant  de  7  jours). 

Dans  ces  deux  derniers  cas  comme  dans  le  premier,  l'évolu- 
tion clinique  n'a  pas  varié,  les  lésions  ont  été  les  mêmes  :  bron- 
cho-pneumonie, lésions  du  foie  et  des  reins,  œdème  aigu  du 
tissu  sous-cutané,  microbes  dans  le  sang  et  dans  les  viscères. 
Là  encore  la  porte  d'entrée  semble  avoir  été  l'appareil  respiratoire. 
Les  microbes  ont  envahi  l'arbre  aérophore,  ont  créé  des  foyers 
de  broncho-pneumonie,  ont  passé  dans  le  sang,  déterminant  une 
septicémie  générale  avec  lésions  viscérales  consécutives. 

Chez  les  nouveau-nés,  l'appareil  respiratoire  comme  le  tube 
digestif  sont  des  points  faibles  qu'il  faut  surveiller;  dans  les 
premiers  jours  de  la  vie,  Epstein  a  montré  que  la  muqueuse  de 
ces  organes  présentait  une  desquamation  épithéliale  de  nature^ 
favoriser  l'infection.  La  barrière  épithéliale  venant  à  manquer,  les 
microbes  ne  trouvent  plus  d'obstacle,  les  défenses  de  l'organisme 
sont  faibles,  la  phagocytose  étant  au  minimum  chez  les  nouveau- 
nés. 
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Dguis  Jes  deux  derniers  cas  observés  par  Comba,  outre  raclion 
rénale,  Texamen  de  la  peau  semble  attester  une  inQuence  directe 
des  micro-organismes  sur  la  production  de  l'œdème,  car  il  y  avail 
de  petites  hémorragies  au  voisinage  des  vaisseaux  cutanés. 

«  La  présence  de  ces  hémorragies  indique  Texistence  de  lésions 
des  parois  vasculaires,  et  partant  Taugmentation  de  leur  perméa- 
bilité. Mais,  tout  en  admettant  une  influence  directe  du  processus 
septicémique  sur  la  production  du  sclérème,  je  retiens  que,  dans 
des  cas  étudiés  par  moi,  les  causes  principales  des  altérations  delà 
peau  doivent  être  cherchées  dans  les  graves  lésions  rénales  et  la 
débilité  cardiaque.  » 

Cette  conception  originale  du  sclérœdème  des  nouveau-nés 
n'a  rien  qui  choque  nos  idées.  Elle  cadre  bien  au  contraire  avec  la 
médecine  nouvelle,  celle  que  la  bactériologie  a  en  quelque  sorte 
créée. 

L'origine  infectieuse  du  sclérème  peut  être  admise  sans 
répugnance.  D'autant  plus  que  les  microbes  incriminés  n'ont  rien 
de  spécifique.  Le  sclérème,  s'il  est  infectieux,  ne  reconnaît  pas  un 
microbe  particulier,  toujours  le  môme  ;  il  peut  résulter  de  la  pré- 
sence isolée  ou  associée  de  microbes  divers;  ce  n'est  pas  une 
maladie  ;  c'est  un  simple  rameau  de  l'arbre  touffu  des  septicémies 
du  premier  âge . 


ANALYSES 


PUBLIC  A  TIONS  PÉRIODIQUES 

Tolérance  remarquable  de  l'enfant  en  bas  âge  poar  les  opiacés,  par  le 
D^  Borde  {Journal  de  Méd,  de  Bordeaux^  déc.  1899). 

Depuis  sept  ans,  Fauteur  utilise  ropium  à  doses  considérables,  i  gr.  de 
sirop  de  morphine  par  mois  d*àge,  contre  les  diarrhées  aiguës  et  la  toux, 
dans  le  jeune  âge.  S'appuyant  sur  64  observations,  il  affirme  que  les 
enfants  de  un  à  vingt-cinq  mois  supportent  facilement  l'opium  et  la  mor- 
phine; ils  le  supporteraient  mieux  que  l'adulte.  Il  prescrit,  dans  une 
potion  de  iOO  centimètres  cubes,  la  quantité  jugée  nécessaire.  Cette  potion 
contient  24  cuillerées  à  café  :  une  toutes  les  demi-heures  si  l'état  est 
grave,  toutes  les  deux  heures  s'il  s'améliore.  On  laisse  dormir  l'enfant 
si  le  sommeil  se  produit.  La  potion  est  reprise  au  réveil.  Si  l'enfant  ne 
dort  pas,  les  24  cuillerées  seront  données  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Pas  de  signes  d'intoxication  :  coma,  myosis,  anurie,  anorexie,  respira- 
tion irrégulière,  rougeur  du  visage,  convulsions,  etc.  Soit  un  enfant  ayant 
de  la  diarrhée  fétide  ;  si  l'on  donne  l'opium  à  fortes  doses,  en  le  fraction- 
nant, les  coliques  disparaîtront,  la  gaieté,  l'appétit,  les  urines,  le  calme, 
l'apyrexie  reviendront.  L'auteur  a  utilisé  quatre  préparations  :  l<>  le  sirop 
diacode  qu'il  trouve  trop  faible  ;  2^  le  laudanum  qui  s'altère  ;  3°  le  sirop 
thébaîque;4^  le  sirop  de  morphine  qu'il  préfère  aux  autres.  11  déclare 
n'avoir  pas  perdu  d'enfant  atteint  d'entérite  aiguë  soigné  par  les  opiacés. 
L'entérite  chronique  n'est  pas  justiciable  de  l'opium. 

Un  cas  de  tuberculose  du  myocarde  avec  examen  histologique  et  bac- 
tériologiqne,  par  Tii.  Tiiiav  {La  Presse  médicale,  30  déc.  1899). 

Cette  localisation  de  la  tuberculose  est  rare  ;  l'auteur  n'en  a  relevé  que 
43  cas  dans  la  littérature  médicale.  Mais  beaucoup  de  faits  passent  ina- 
perçus, et  sur  une  centaine  d'autopsies  d'enfants  tuberculeux,  nous 
avons  rencontré  trois  cas  de  tubercules  jaunes  du  myocarde.  L'échelle  de 
fréquence  de  la  tuberculose  suit  une  marche  décroissante  en  allant  de  la 
périphérie  au  centre  du  cœur.  Relativement  commune  au  péricarde,  la 
tuberculose  est  plus  rare  dans  le  myocarde  et  exceptionnelle  sur  l'endo- 
carde. Enfant  de  cinq  mois  entré  dans  le  service  de  M.  Haushalter  le 
20  avril  1897,  de  père  saturnin  et  probablement  phtisique,  de  mère  ché- 
tive  ayant  cinq  enfants  vivants  sur  six.  Nourri  au  sein  pendant  six  se- 
maines, puis  au  biberon,  l'enfant  a  maigri  beaucoup  depuis  quinze  jours. 
Il  tousse.  Athrepsie  avancée,  nombreux  ganglions  sous-cutanés.  Mort  au 
bout  de  quatre  jours. 
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Autopsie  :  la  plèvre  droite  contient  30  grammes  de  liquide  citrin,  gn- 
nulations  des  poumons  surtout  à  gauche.  Tuberculose  caséeuse  des  gan- 
glions du  hile  et  du  mésentère.  Foie  gros,  rate  idem.  Œdème  méningé, 
avec  quelques  granulations  à  la  région  pariétale.  Dans  le  ventricule  droit 
du  cœur,  entre  la  valve  postérieure  de  la  Iricuspide  et  la  paroi  ventricu- 
laire,  petite  masse  sphérique,  jaunâtre,  caséeuse,  adhérant  au  myocarde, 
au  bord  libre  de  la  valvule  et  à  un  cordage  tendineux.  Bacilles  de  Koch. 
Inoculation  positive  à  un  cobaye.  Au  microscope  on  voit  que  le  tuber- 
cule s'est  développé  entre  le  myocarde  et  Tendocarde,  sur  le  bord  d'une 
colonne  charnue.  Myocarde  intact,  Tendocarde  recouvre  la  tumeur. 

La  tuberculose  du  myocarde  se  rencontre  surtout  dans  le  jeune  âge, 
15  fois  sur  28  cas  au-dessous  de  quinze  ans  (Valentin).  Elle  est  secondaire 
le  plus  souvent  à  une  tuberculose  du  voisinage  (péricarde,  plèvre, 
poumon),  ou  à  une  adénopathie  trachéo-bronchique  ;  c'était  le  cas  pour 
le  malade  de  M.  Thiry. 

Xanthèlaama  de  la  cornée,  par  MM.  Gaucher  et  Hcrscher  (Soc.  de  derm. 
et  syph.,  9  novembre  1899). 

Garçon  de  trois  ans  et  demi,  p&le,  maigre,  atteint  d'ectopie  testiculaire 
droite,  entre  à  l'hôpital  le  18  septembre  1899.  Crâne  asymétrique,  bosse 
pariétale  droite  saillante,  dents  mal  implantées.  Partie  moyenne  du  nex 
effondrée  ;  sur  la  joue  gauche,  entre  l'œil  et  l'oreille,  plaque  rugueuse, 
à  contours  irréguliers  ;  plus  près  du  nez,  deuxième  papule  ovale  plus 
petite;  trois  autres  papules  petites  au  voisinage.  Toutes  ces  petites  tumeurs 
sont  un  peu  consistantes  et  jaunes.  Tumeurs  analogues  sur  la  joue  droite. 
Pas  de  troubles  fonctionnels.  Sur  l'œil  droit,  à  la  moitié  supérieure  delà 
cornée,  on  note  un  dépôt  jaune  xanthélasmique.  C'est  après  deux  ans  que 
les  taches  xanthélasmiques  se  sont  montrées  à  la  face;  en  même  temps 
il  mouchait  du  sang,  de  l'humeur,  des  os,  son  nez  se  déformait.  Les  yeux 
se  prirent  ensuite  et  les  oculistes  parlèrent  de  leucomes,  de  kératite,  etc. 

Malgré  l'obscurité  des  renseignements,  on  doit  penser  à  la  syphilis 
héréditaire.  Mais,  outre  la  syphilis,  l'enfant  a  sur  les  joues  des  plaques 
xanthélasmiques  et  sur  l'œil  droit  du  xanthélasma  développé  après  une 
kératite.  Le  xanthélasma  de  la  cornée  est  excessivement  rare. 

Sur  nn  nonvean  cas  de  féminisme,  par  MM.  Hallopeau  et  Léri  (Soc.  de 
derm,  et  syph.,  9  nov.  1899).  Garçon  de  quatorze  ans,  obèse  depuis  sept 
ans  ;  habitus  et  traits  féminins,  pas  de  duvet,  seins  volumineux,  parties 
génitales  très  peu  développées  ;  pénis  court,  gland  rudimentaire,  testicules 
minimes,  voix  neutre.  Ce  n'est  pas  un  retard  de  la  puberté,  car,  il  y  a 
deux  ans,  les  mamelons  se  tuméfièrent  et  ils  sont  très  gros. 

Malformations  dentaires,  ulcérations  de  la  jambe  droite  traitées  avec 
succès  par  l'iodure  et  les  compresses  de  sublimé.  Les  auteurs  croient  à 
une  syphilis  héréditaire  qui  aurait  entraîné  le  féminisme. 

M.  Leredde  demande  s'il  n'y  a  pas  d'hyperthyroïdisme  et  il  conseille  le 
traitement  thyroïdien.  M.  Barthélémy  a  vu  deux  cas  de  myxœdèmechexdes 
enfants  dont  le  père  était  syphilitique  ;  chez  eux  le  traitement  mixte  amena 
une  grande  amélioration.  M.  Galippe  pense  que  les  anomalies  dentaires 
peuvent  se  rencontrer  dans  l'hérédo-syphilis,  chez  les  dégénérés  et  dans 
certaines  familles  où  elles  sont  héréditaires, 

M.  Fournier  reconnaît  qu'il  n'y  a  pas  une  forme  de  dystrophie  dentaire 
attribuable  exclusivement  à  la  syphilis,  sauf  peut-être  l'échancrure 
d'Hutchinson.  L'alcool  et  la  tuberculose  peuvent  agir  de  même.  La  ques- 
tion de  rhérédité  est  encore  obscure. 
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De  la  transmission  à  travers  le  placenta  du  bacille  de  la  tuberculose, 
par  MM.  Auché  et  Cuambrelent  {Arch.  de  méd,  e^^p.,  juillet  1899). 

Une  femme  de  quarante  ans  entre  à  Thôpital  le  31  mai  1897,  elle  a  eu 
trois  enfants,  le  deiTiier  âgé  de  six  ans,  bien  portants.  En  mai  1897, 
douleurs  vives  dans  le  membre  inférieur  gauche,  toux,  expectoration. 
Le  10  novembre,  état  général  mauvais,  maigreur,  sueurs  nocturnes, 
dyspnée,  lésions  aux  sommets,  tuberculose  pulmonaire  certaine.  Gros- 
sesse de  cinq  à  six  mois,  mouvements  du  fœtus,  bruits  du  cœur,  etc. 
Le  8  décembre,  accouchement  d*un  enfant  vivant;  la  mère  meurt  le  11  ; 
Taotopsie,  faite  le  13,  montre  des  cavernes  pulmonaires  et  différentes 
autres  localisations  bacillaires.  L'enfant,  une  fille,  pesant  1250  grammes, 
séparée  de  sa  mère  dès  la  naissance,  est  mise  dans  la  couveuse  ;  mort  le 
4  janvier.  Autopsie  le  5  :  ganglions  mésentériques  d'aspect  caséeux, 
semés  de  granulations  à  la  surface  du  foie  et  à  la  coupe  de  cet  organe. 
Rate  granulique,  poumons  granuliques,  ganglions  bronchiques  tubercu- 
leux; examen  histologique  positif.  Tubercules  dans  le  placenta.  Inocula- 
tions positives  aux  lapins  et  aux  cobayes.  L'inoculation  intra-péritonéaie 
de  2  centimètres  cubes  de  sang  du  cordon  donne  la  tuberculose  à  un 
cobaye.  Voilà  un  cas  net  de  transmission  directe.  Ayant  fait  le  relevé  des 
observations  publiées,  les  auteurs  concluent  que  le  nombre  des  cas  précis 
de  transmission  des  bacilles  tuberculeux  de  la  mère  à  Tenfant  est  des 
plus  restreints  (vingt  seulement).  Cette  rareté  de  l'hérédité  parasitaire  delà 
tuberculose  s'explique  par  ce  fait  que  le  bacille  tuberculeux  ne  séjourne 
pas  dans  le  liquide  sanguin,  qu'il  n'y  a  pas  de  septicémie  tuberculeuse. 
Dans  tous  les  cas  le  placenta  a  constamment  présenté  des  lésions  tuber- 
culeuses, c'est  la  première  étape  de  l'infection  du  fœtus. 

Timo  e  morte  timica  (Thymus  et  mort  par  le  thymus),  par  le  D^  G.  B. 
Ramoino  (  {Gaz.  degl.  Osp,  e  délie  cliniche^  10  septembre  1899). 

L'auteur  a  eu  l'occasion  de  constater  deux  cas  de  mort  par  le  thymus, 
soupçonnés  de  mort  criminelle.  Le  thymus  est  une  sorte  de  glande  adé- 
noïde située  dans  le  médiastin  antérieur,  devant  le  cœur  et  les  gros 
vaisseaux,  près  du  bord  antérieur  des  poumons,  et  se  prolongeant  un  peu 
dans  la  région  du  cou  vers  le  corps  thyroïde.  La  portion  cervicale  ne 
représente  que  1/5  de  l'organe.  Dans  la  partie  thoracique,  le  diamètre 
aotéro-postérieur  l'emporte  sur  le  transversal  ;  on  a  une  -  pyramide  qua- 
drangulaire  dont  la  face  postérieure,  un  peu  concave,  répond  au  péri- 
carde qui  la  sépare  de  l'oreille  droite  et  de  la  partie  verticale  des  artères 
pulmonaire  et  aorte.  Par  sa  partie  supérieure,  le  thymus  répond  au  tronc 
brachio-céphalique,  à  l'origine  de  la  carotide  gauche,  à  la  face  antérieure 
de  la  trachée  et  au  tronc  veineux  brachio-céphalique  gauche.  Sa  face 
antérieure  répond  au  sternum,  à  l'articulation  sterno-claviculaire,  aux 
troisou  quatre  premières  articulations  sterno-costales,  et,  en  dehors  de  ces 
articulations,  aux  vaisseaux  mammaires  internes.  Les  faces  latérales  sont 
séparées  des  poumons  parla  plèvre  médiastine.  A  droite,  le  nerf  phrénique 
côtoie  le  bord  postérieur  du  thymus  ;  à  gauche,  il  s'éloigne  un  peu  de  ce 
boi*d.  Les  artères  thymiques  viennent  des  mammaires  internes,  thyroï- 
diennes inférieures,  etc.  Les  lymphatiques  se  rendent  dans  les  ganglions 
rétro-stemaux.  Les  nerfs  viennent  du  grand  sympathique. 

Dans  sa  structure  histologique,  le  thymus  est  une  sorte  de  grappe  de 
petits  lobules,  lesquels  sont  eux-mêmes  formés  de  follicules,  de  3  à  6  {x. 

L'organe  se  développe  jusqu'à  trois  ans,  puis  s'atrophie.  Chez  le  nouveau- 
né,  le  diamètre  vertical  du  thymus  est  d'environ  5  centimètres,  le  trans- 
versal et  l'antéro-postérieur  de  12  à  14  millimètres  ;  poids,8  à  10  grammes. 
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D'après  plusieurs  auteurs,  le  thymus  serait  une  glande  neutralisatrice 
de  poisons.  Les  lésions  observées  dans  le  thymus  sont  :  les  hémorragies, 
les  inflammations,  les  anomalies  de  nombre,  de  volume  et  de  siège,  les 
tumeurs.  Celles-ci  sont  en  général  des  sarcomes  mous  et  durs,  avec  ou 
sans  leucémie.  On  a  décrit  des  sarcomes,  des  tubercules,  des  gommes  du 
thymus.  On  a  trouvé  des  abcès.  Durante  a  constaté  Thypertrophie  do 
thymus  cheztrois  nouveau-nés  morts  rapidement;  la  glande  était  farcie  de 
petits  foyers  hémorragiques  qui  avaient  détruit  bon  nombre  de  lobules. 
Biedert  a  vu  un  enfant  avec  des  phénomènes  de  croup  et  un  gonflement 
de  la  région  sternaie  supérieure  chez  lequel  Tautopsie  ne  fit  voir  qu'un 
gonflement  du  thymus.  D'autres  auteurs  ont  rapporté  des  cas  de  mort 
par  hypertrophie  du  thymus.  Le  thymus  hypertrophié  peut  exercer  une 
compression  tantôt  sur  la  région  cervicale  et  tantôt  sur  la  région  car- 
diaque. Dans  le  premier  cas  il  y  a  des  symptômes  de  trachéosténose,  et 
dans  le  second  des  troubles  circulatoires.  Chez  un  enfant  de  trois  ans. 
mort  subitement,  et  soupçonné  d'empoisonnement  phosphore,  il  n'y  avait 
aucune  lésion  sauf  l'hypertrophie  du  thymus,  qui  couvrait  toute  Taire 
cardiaque,  et  pesait  47  grammes  (6  cent.  1/2  de  largeur,  f2  centimètre^ 
de  longueur  et  2  cent.  1/2  d'épaisseur).  Chez  une  flUette  de  deux  mois, 
qu'on  croyait  morte  étranglée,  car  il  y  avait  de  la  cyanose,  des  signes  de 
congestion  passive  des  poumons  avec  ecchymoses  sous- pleurales,  etc.,  on 
ne  trouva  que  le  gonflement  du  thymus  (34  grammes  de  poids,  4  centi- 
mètres de  largeur,  10  centimètres  de  longueur,  2  cent.  1/2  d'épaisseur-. 
Les  veines  du  cou  étaient  pleines  de  sang  noir&tre,  la  compression  thj- 
mique  s'était  exercée  sur  le  tronc  brachio-céphalique  veineux.  L  auteur, 
dans  ces  deux  cas,  où  il  avait  été  commis  par  la  justice,  a  conclu  à  une 
mort  naturelle. 

Peut-on  guérir  les  tumeurs  blanches  en  conseryant  la  mobilité  des 
articulations?  par  le  D^  Calot  (f^a  Presse  médicalcy  27  septembre  i899 . 

N'est-il  pas  possible  de  tuer  le  germe  tuberculeux  sans  ankyloser  la 
jointure  malade?  Et  si  la  guérison  se  fait  avec  ankylose,  ne  peut-on  pas 
rendre  à  l'articulation  des  mouvements  sans  réveiller  la  maladiet 
M.  Callot  répond  afflrmativement  à  ces  questions.  Soit  une  ostéo-arthrite 
du  genou.  Il  faut  faire  d'abord  un  bon  diagnostic,  savoir  s'il  y  a  ou  s*il 
n'y  a  pas  tuberculose.  S'il  n'y  a  pas  de  tuberculose  il  faut  masser  au  lieu 
d'immobiliser.  On  devrait  pouvoir  recourir  à  l'injection  de  tuberculine 
pour  assurer  le  diagnostic;  cela  en  vaut  la  peine.  En  attendant  que  les 
injections  de  tuberculine  soient  permises,  M.  Calot  se  comporte  dans  les 
cas  douteux  comme  si  l'arthrite  était  simple,  il  masse  et  fait  mouvoir  les 
membres.  Si  la  situation,  au  lieu  de  s'améliorer,  s'aggrave,  il  immobilise 
la  jointure  et  fait  des  injections  modificatrices  dans  la  synoviale,  comme 
s'il  s'agissait  d'un  abcès  froid  :  huit  à  dix  ponctions  faites  tous  les  trois  ou 
quatre  jours.  Après  quatre  à  six  semaines,  il  masse  et  mobilise  l'articu- 
lation. 11  emploie  le  naphtol  camphré  (10  grammes  chaque  fois). 

11  conclut,  réserve  faite  de  la  coxalgie,  qu'il  est  possible,  dans  un  très 
grand  nombre  de  cas,  de  guérir  les  tumeurs  blanches,  en  conservant  la 
mobilité  des  articulations. 

Ghimisme  gastrique  ches  trois  nourrissons  de  six  mois  a  an  an,  nonrrii 
an  lait  stérilisé,  par  L.  Nbiter  {Progrès  médical^  7  octobre  1899). 

Oes  recherches  ont  été  faites  à  la  polyclinique  H.  de  Rothschild. 
Clopatt  (1892)  n'a  pas  trouvé  HCl  libre  dans  le  suc  gastrique  des  enfants 
à  la  mamelle  et  il  a  constaté  que  le  travail  utile  de  restomac  était  pfais 
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considérable  chez  le  nourrisson  au  sein  que  chez  celui  qui  est  au  biberon* 
Hayem  (i893),  après  avoir  extrait  le  contenu  stomacal  une  demi-heure 
après  une  tétée  de  100  grammes,  trouve  deux  ou  trois  fois  moins  d'éléments 
chlorés  que  chez  ladulte ;  chez  l'enfant  au  biberon,  le  chlore  total  est 
aussi  fort  que  chez  Tadulte.  Il  conclut  que  le  lait  de  vache  détermine  chez 
le  nourrisson  un  certain  degré  d*hyperpepsie  avec  fermentations  anormales. 
Oddo  et  de  Luna  (1896)  trouvent  Thyperchlorhydrie  chez  un  sixième  des 
enfants  au  biberon.  Mathieu  croit,  au  contraire,  qu'il  n'y  a  pas  d'acide 
chlorhydrique  libre  dans  le  suc  gastrique  des  nourrissons. 

D'après  Michel  (1898),  l'utilisation  du  lait  chez  les  nourrissons  au  sein 
dépasserait  96  pour  100;  chez  les  nourrissons  au  biberon,  elle  ne  serait 
que  de  93,6  pour  100.  D'après  les  recherches  un  peu  restreintes  de  l'auteur, 
le  chimisme  gastrique  des  nourrissons  de  six  mois  à  un  an  nourris  au 
sein  maternel  se  rapproche  du  chimisme  des  enfants  du  même  âge  nourris 
au  lait  stérilisé  pur.  Le  lait  stérilisé  est  aussi  bien  digéré  par  l'estomac 
que  le  lait  maternel,  suscite  au  même  degré  la  sécrétion  chlorée,  ne 
forme  pas  de  coagulum  serré  et  ne  produit  pas  de  fermentations  plus 
intenses.  Mais  cela  ne  prouve  pas  que  l'utilisation  soit  aussi  parfaite,  car 
restomac  n'est  pas  l'unique  facteur  de  l'acte  digestif. 

A  clinical  note  on  the  connection  between  astluna  and  eczéma  (Note 
clinique  sur  les  relations  entre  l'asthme  et  l'eczéma),  par  leD**  H.  Neville 
Tailor  viV.  y.  Med.  Journ.,  21  octobre  1899). 

Un  garçon  de  huit  ans,  d'aspect  strumeux,  de  mère  asthmatique,  a  eu 
dans  le  premier  âge  des  convulsions.  Pas  de  rougeole  ni  coqueluche,  pas 
de  végétations  adénoïdes.  Appétit  bon,  selles  régulières,  un  frère  plus 
jeune  bien  portant.  A  l'âge  de  six  ans,  poussée  intense  d'eczéma  qui  ne 
commença  à  disparaître  qu'au  bout  de  six  mois.  L'année  suivante, 
deuxième  poussée  suivie  de  la  première  attaque  d'asthme.  Alors  pendant 
quelques  mois  accès  mélangés  ou  alternants  d'asthme  et  d'eczéma.  Puis 
rémission  de  quatre  à  cinq  semaines  dans  les  attaques  d'asthme,  la  peau 
restant  toujours  plus  ou  moins  eczémateuse  ou  xérodermique. 

L'auteur  l'a  vu  ayant  des  placards  d'eczéma  sur  les  membres,  le  tronc, 
la  face.  Après  un  traitement  de  quelques  semaines,  amélioration  suivie 
alors  d'asthme  typique.  Plusieurs  cas  semblables  ont  été  rapportés  par 
différents  auteurs  chez  des  enfants  de  souche  arthritique.  L'uricémie  est 
peut-être  la  lésion  humorale  à  invoquer  en  pareil  cas. 

Résultats  donnés  parles  couveuses  aux  Enfants- Assistés,  par  MM.  Huti- 
Mix  et  Delestre  (Soc*  d'obst,  de  gyn.  et  de  pédiatrie  de  PariSf  3  novem- 
bre 1899).  Grâce  aux  couveuses,  la  mortalité  des  nouveau-nés  pesant  moins 
de  2  000  grammes  s'est  abaissée  de  66  à  36  pour  100.  La  couveuse  doit 
être  réservée  aux  prématurés  dont  la  température  est  au-dessous  de 
la  normale.  Si  un  enfant  meurt,  quoique  mis  en  couveuse,  cela  peut 
dépendre  de  ce  qu'il  n'est  pas  viable,  de  ce  qu'il  a  des  malformations  ou 
des  tares  héréditaires,  de  ce  qu'il  a  contracté  une  maladie  ;  mais  on  voit 
aussi  des  enfants  succomber  à  des  infections  variées  contractées  dans  les 
couveuses  :  streptocoques,  coli-bacilles,  staphylocoques,  bacilles  pyocya- 
niques,  etc.  La  couveuse  peut  favoriser  ces  infections.  Elle  fait  partie  du 
milieu  hospitalier;  tant  vaut  le  milieu,  tant  vaut  la  couveuse.  On  aura 
beau  filtrer  l'air,  l'enfant  pourra  être  infecté  par  les  mains  des  infirmières 
et  nourrices.  La  couveuse  la  plus  perfectionnée  ne  saurait  protéger 
l'enfant  contre  les  contacts.  Bien  plus,  étant  donné  un  milieu  infecté, 
l'air  sera  plus  nocif  à  l'intérieur  de  la  couveuse  que  dans  la  salle  même. 
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Les  germes  sembleat  pulluler  davantage  dans  la  couveuse;  d*autre  part,  il 
n'est  pas  indifférent  pour  un  nouveau-né  débile  de  passer  toutes  les  deui 
heures  de  33o  à  17<>  ou  20^.  C*estpour  parer  a  cela  qu'on  a  créé  les  cham- 
bres de  chaulfe. 

Pour  M.  Hulinel,  le  but  de  la  couveuse  est  le  suivant  :  supprimer  It 
lutte  contre  le  froid  pendant  le  temps  que  les  eDfftDts  mettent  à  atteindre 
la  température  normale.  Quand  la  température  rectale  est  arrivée  i  3> 
et  s'y  est  maintenue  pendant  deux  jours,  la  couveuse  n'est  plus  utile. 

La  nourricerie  des  Enfants-Assistés  est  divisée  en  quatre  saiks  qui  s« 
suivent  :  1°  Prématurés  bien  portants  en  couveuse  ou  berceau  ;  2f  Dou- 
teux, enfants  ayant  de  Tœdème,  de  Tictère,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée,  de  la  baisse  de  poids  ou  de  température  ;  3°  Infectés,  ophtalmies, 
érysipèles,  infections  généralisées;  4o  Dortoir  des  nourrices.  Dès  le  malin 
et  jusqu'à  la  fm  de  la  journée,  les  fenêtres  sont  grandes  ouvertes  du  colé 
du  soleil  et,  si  le  temps  le  permet,  tous  les  berceaux  sont  sortis  et  plac^ 
dans  un  petit  jardin  annexé  à  chaque  salle  (cure  d'air,  sanatorium  des 
nouveau-nés).  Sur  21  enfants  pesant  moins  de  2000  grammes,  on  n  a 
enregistré  que  3  décès  (14  p.  100). 

En  résumé  la  couveuse  rendrait  des  services  aux  conditions  suivantes: 

\^  Employer  un  système  permettant  une  désinfection  fréquente  et 
mettant  à  l'abri  des  variations  brusques  de  la  température. 

2^  Veiller  à  ce  que  la  couveuse  soit  placée  dans  un  milieu  sain;»  on 
l'installe  dans  un  milieu  contaminé,  les  enfants  auront  bien  des  chance» 
pour  y  mourir. 

Z°  Ne  mettre  en  couveuse  que  les  nouveau -nés  présentant  de  Thypo- 
thermie. 

4°  Les  retirer  dès  que  leur  température  rectale  s'est  fixée  à  37^  à 
partir  de  ce  moment  la  couveuse  ne  présente  que  des  inconvénients.  Alors 
c'est  l'air  et  le  soleil  qui  conviennent  le  mieux. 

5<>  Un  enfant  infecté  ne  doit  pas  être  placé  en  couveuse  et  il  y  a  souvent 
avantage  à  en  retirer  un  enfant  qui  y  devient  malade. 

M.  Lepage  préfère,  en  ville,  la  chambre  de  chauffe  à  la  couveuse,  il 
insiste  sur  la  nécessité  de  réchauffer  les  nouveau-nés  et  sur  les  dangers 
du  refroidissement  après  la  naissance.  MM.  Hutinel,  Champbtier  de  Ribes 
disent  au  contraire  que  la  couveuse  est  d'autant  plus  indiquée  en  ville 
que  le  milieu  l'emporte  sur  celui  de  l'hôpital. 

Dalla  leucocitosinellapertoase  (Leucocytose  danslacoqueluchej,  par  le 
D»"  Fr.  CiMA  {La  Pediatria,  septembre  1899). 

On  a  pu  lire  un  travail  original  sur  celte  question  dans  les  Arch.deméâ. 
des  enfants,  1898,  n^  4.  L'auteur  a  repris  cette  étude  sur  une  série  d'enfants, 
il  a  trouvé  que,  dans  la  plupart  des  cas,  la  coqueluche  déterminait  une 
leucocytose  supérieure  à  celle  des  autres  maladies  infectieuses  aiguës  de 
l'enfance.  La  moyenne  de  cette  leucocytose  dépasse  le  double  et  atleiDt 
parfois  le  triple  de  l'état  normal.  Sur  37  cas,  la  moyenne  a  été  de 
23  521  globules  blancs  par  millimètres  cube,  chiffre  analogue  à  celui  de 
Meunier.  Cette  leucocytose  doit  être  considérée  comme  un  phénomène 
de  défense,  donc  favorable.  En  outre,  la  constatation  de  cette  leucocytose 
peut  servir  au  diagnostic  de  la  coqueluche,  quand  les  enfants  sont  vus 
pour  la  première  fois  et  que  leurs  accès  sont  douteux. 

La  leucocytose  d'ailleurs  décrit  une  courbe  ascendante  et  descendante 
parallèle  à  l'évolution  de  la  maladie.  L'augmentation  des  globules  blancs 
est  plus  marquée  chez  les  enfants  petits,  souffrant  de  broncho-pneumonie 
ou  d'un  autre  état  morbide  (anémie,  rachitisme,  etc.) 
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Faut-il  incriminer  la  congestion  des  ganglions  branchiques  ou  Tinfec- 
tion  générale  et  Tirritation  de  tous  les  organes  lymphogènes?  On  ne  le 
sait  pas  bien  encore. 

Psendarthrose  congénitale  de  la  jambe  gauche,  par  MM.  Kirmisson  et 
Anffrei(Revue  d'orthopédie,  1"  mars  i899). 

Garçon  de  huit  ans,  avant-dernier  de  neuf  enfant*;,  dont  sept  vivants  et 
bien  portants.  Parents  sains.  Au  moment  de  la  naissance,  la  jambe  droite 
ne  parut  pas  rectiligne,  et  la  déformation  s'est  accentuée  avec  l'âge.  On 
est  frappé  par  une  déviation  angulaire  du  tibia,  à  sommet  supérieur,  au- 
dessous  de  la  partie  moyenne  de  Tos.  Pied  déjeté  en  dedans.  Péroné 
normal  mais  infléchi  pour  suivre  le  tibia.  Mobilité  anormale,  d'ailleurs 
très  limitée.  Raccourcissement  de  2  centimètres.  Claudication.  L'enfant 
est  bien  conformé  par  ailleurs.  La  radiographie  montre  nettement  la 
fracture  du  tibia  et,  au  sommet  de  l'angle  formé  par  les  deux  fragments, 
une  ligne  blanche  oblique  en  haut  et  en  arrière  indique  la  pseudarthrose. 
En  arrière  du  tibia,  le  péroné  est  augmenté  de  volume  (hyperostose 
compensatrice).  Opération,  décollement  du  périoste,  section  du  tibia, 
section  sous-cutanée  du  tendon  d'Achille,  enchevillement  des  os,  suture 
du  périoste   au  catgut,  appareil  plâtré,  etc.  Bon  résultat. 

Kyste  hydatique  du  lobe  frontal  gauche,  opération,  guérison,  par  le 
D»"  José  E.  Esteves  {Le  Progrés  médical,  22  déc.  4899). 

Fille  de  treize  ans  observée  le  4  mai  pour  une  affection  qui  aurait  dé- 
buté en  juin  1898.  La  mère  a  eu  quinze  enfants  dont  neuf  vivants.  L'en- 
fant a  eu  la  rougeole  à  sept  ans,  pas  d'autres  maladies.  Enjuin  1898,  cris, 
agitation,  secousses  de  la  tête,  vomissements.  Douleurs  de  tète  pendant  trois 
ou  quatre  jours.  Les  attaques  se  répètent  tous  les  mois  avec  douleurs  de 
tête  localisées  dans  la  région  fronto-pariétale  gauche,  céphalalgies  se 
terminant  le  plus  souvent  par  des  vomissements. 

11  y  a  un  mois,  convulsions  limitées  à  droite,  bouche  déviée  vers  la 
gauche  ;  nouvelle  attaque  un  mois  après  suivie  de  paralysie  du  bras  et 
de  la  jambe  gauches.  Strabisme  externe  de  l'œil  droit  avec  mydriase. 
Névrite  optique  double,  cécité  complète  de  l'œil  droit,  acuité  faible  à 
gauche  (Wernicke).  Dans  la  marche,  type  hémiplégique  spasmodique  droit. 
De  ce  côté  sensibilité  tactile  diminuée. 

Le  11  mai,  la  tète  étant  rasée,  on  note  sur  le  frontal  une  éminence 
ronde,  fluctuante.  Par  la  compression  on  provoque  une  attaque  (contrac- 
ture des  membres,  déviation  de  la  bouche,  etc.)  Le  13  mai,  syncope,  demi- 
coma  avec  pouls  petit,  lent,  irrégulier  (50  à  60). 

Résection  temporale,  ponction  exploratrice  (liquide  clair).  Incision  du 
kyste,  extraction  de  la  membrane,  écoulement  de  250  à  300  grammes 
de  liquide,  dont  une  partie  s'épancha  dans  la  cavité  cérébrale.  Tètes 
d'échinocoques  à  la  partie  interne  de  la  membrane.  Au  réveil,  disparition 
de  la  contracture  et  de  la  distorsion  des  traits. 

Le  16  mai,  œdème  de  la  moitié  gauche  de  la  tète  avec  emphysème, 
ayant  disparu  en  quatre  à  cinq  jours.  Ecoulement  de  liquide  jusqu  au 
30  mai.  Du  22  au  30,  on  a  pu  calculer  que  la  malade  perdait  par  jour 
800  grammes  de  liquide  céphalo-rachidien.  En  juin,  fièvre  avec  rémis- 
sions matinales.  Le  7  juin,  convulsions.  Le  4  juillet,  intelligence  revenue, 
mouvements  libres,  etc. 

En  somme,  affection  rare,  intervention  audacieuse,  bon  résultat. 

A  case  cl  multiple  osteomyelitis  in  an  infant  (Ostéomyélite  multiple 
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chez  un  nouveau-né),  par  le  D''T.  M.  Rotch  [Areh,  of,  Ped.  déc.  18d9). 

Fille  de  un  mois  reçue  le  16  novembre  1898.  Une  semaine  aupainTant 
éruption  rouge  sur  le  ventre  avec  extension  à  la  jambe  gauche.  Durée 
quatre  jours.  L'avant-dernière  nuit  cris  et  souffrance  quand  on  remue 
les  jambes.  Suppuration  de  Tombilic.  Enfant  d'ailleurs  bien  nourrie.  Le 
tiers  inférieur  de  la  cuisse  gauche  est  gonflé,  il  est  deux  fois  plus  gro< 
que  du  côté  (»pposé,  la  peau  est  rouge  et  lisse.  Le  D''  Â.  Thoradike  fait  le 
diagnostic  d'ostéomyélite  probable  et  pense  que  la  rougeur  de  la  peau  est 
un  reste  d'érysipèle.  Température  au-dessus  de  40^.  Le  19  novembre,  in- 
cision de  quatre  pouces  sur  la  face  interne  du  tibia,  et  on  tombe  sur  un 
abcès  sous-périostique  avec  décollement  épiphysaire.  La  fièvre  continue 
(39^-40°).  Le  lendemain  gonflement  des  deux  malléoles,  une  incision 
donne  un  pus  gris&tre,  curettage.  Quelques  heures  plus  tard,  gonflement 
des  poignets,  incision.  Le  22  novembre  ictère.  Incision  du  bras  au  niveau 
du  coude,  et  derrière  le  deltoïde,  drainage  et  irrigation  de  Tépaule.  La 
culture  du  pus  tibial  montra  en  abondance  le  staphylocoque  doré. 

Mort  neuf  jours  après  le  premier  symptôme  osseux. 

Autopsie  trois  heures  après  la  mort.  Viscères  intacts.  Décollements 
épiphysaires  de  l'extrémité  inférieure  du  tibia  et  du  péroné  gauches,  de 
l'extrémité  supérieure  du  fémur  gauche,  de  l'extrémité  inférieure  des  deux 
radius  et  cubitus,  de  l'extrémité  supérieure  de  l'humérus  droit,  etc.  Le 
pus  des  os  a  donné  le  staphylocoque,  le  pus  de  l'abcès  du  bras  a  montré 
le  streptocoque.  La  porte  d'entrée  a  été  sans  doute  l'ombilic. 

Les  mônorragies  essentielles  des  jeunes  filles,  par  le  D'  Â.  SitEon. 
(Journal  des  PraticienSy  16  déc.  1899). 

Les  hémorragies  utérines  des  jeunes  filles  se  présentent  d'ordinaire 
sous  la  forme  de  ménorragies,  c'est-à-dire  de  règles  trop  longues  ou  trop 
abondantes.  Elles  ne  sont  pas  dues  à  des  lésions  locales,  mais  plutôt  à 
des  troubles  de  la  santé  générale,  contrairement  à  ce  qui  arrive  chez  les 
femmes.  Cependant,  chez  les  vierges,  on  a  pu  rencontrer  les  myômes  uté- 
rins au  moment  de  la  puberté,  Vallongement  hyper trophique  du  eol,  la  mé- 
tritej  la  salpingo-ovarite^  la  dégénérescence  scléro-kystique  des  ovaires,  etc. 
Mais,  à  tout  prendre,  ces  faits  sont  rares.  Les  ménorragies  reconnaissent 
pour  cause  :  les  maladies  de  cœur  et  en  particulier  le  rétrécissement  mitral, 
Valbuminurie,  la  chlorose^  les  maladies  nerveuses  (hystérie)^  la  fiévn 
typhoïde,  la  variole,  la  scarlatine,  les  intoxications  {quinine,  salicylates). 

Enfin,  au  moment  de  la  puberté,  on  peut  avoir  des  ménorragies  sans 
lésion  locale  ni  perturbation  générale.  Les  pertes  de  sang  constituent  )e 
premier  trouble  de  lorganisme,  et  loin  que  l'anémie  en  ait  été  la  cause, 
elle  en  est  le  plus  souvent  l'effet.  Dauchez  a  signalé  l'influence  de  YSéré* 
dite  (voyez  Arch,  de  médec.  des  Enfants,  1898,  page  G93)  ;  cette  hérédité 
peut  être  dissemblable,  la  diathèse  neuro-arthritique  servant  de  lien  aux 
différentes  manifestations.  La  ménorragie  est  fréquente  au  même  litre 
que  les  épistaxis  chez  les  enfants  arthritiques.  A  la  prédisposition  héré- 
ditaire viennent  s'adjoindre  des  causes  provocatrices  :  marche,  équitation, 
bicyclette,  danse,  station  debout,  etc. 

Le  traitement  direct  de  ces  ménoiragies  virçfinales  est  rarement  indiqué; 
mais  on  peut  agir  indirectement  par  des  lavements  très  chauds  et  peu 
abondants  (200  gr.)  simples  ou  gélatines,  par  l'application  de  glace  sur  le 
ventre,  par  l'ergotine  et  l'hamaméline  donnée  à  l'intérieur,  surtout  par 
le  repos  au  lit  au  moment  des  règles.  Le  repos  au  lit  absolu  diminue  la 
durée  et  l'abondance  des  pertes  sanguines.  On  interdira  la  marche  pro- 
longée, la  course,  la  danse,  la  bicyclette,  l'équitation,  le  travail  à  la  ma- 
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chine,  Ja  station  debout  prolongée.  Cependant  on  recommandera  la  vie 
au  grand  air,  la  gymnastique  de  chambre.  On  interdira  les  veillées, 
l'excès  de  travail,  les  baJs,  soirées,  le  théâtre.  On  agira  sur  la  peau  par 
les  frictions  et  lotions,  l'hydrothérapie.  On  ne  donnera  pas  de  bains,  car 
ils  favorisent  Thémorragie.  Le  bord  de  la  mer  est  moins  bon  que  la 
montagne  ou  la  campagne.  Nourriture  choisie  ;  pas  de  mets  épicés,  fai- 
sandés, marines,  de  vin  pur,  liqueurs,  etc. 

Geistig  znrûckgebliebene  Kinder  (Les  enfants  arriérés  au  point  de  vue 
intellectuel),  par  Alb.  Liebmann  (Arch,  f.  Kinderheilk.,  1899). 

La  marche  à  suivre  dans  Texamen  de  ces  enfants  est  la  suivante.  Tout 
d*abord  on  recherchera  l'état  de  l'audition,  puis  de  la  vue;  ensuite  les 
sens  du  tact,  de  la  température,  de  la  pression,  de  la  douleur,  de  Todorat, 
du  goût  seront  explorés.  On  examinera  s'il  y  a  de  l'inhabileté  des  muscles,, 
quels  sont  les  mouvements  des  mains.  Très  importante  est  la  parole;  on 
fera  répéter  des  mots  à  l'enfant. 

On  trouvera  les  faits  suivants.  Malgré  une  audition  normale,  ces 
enfants  ne  distinguent  pas  les  bruits  ;  beaucoup  ne  comprennent  aucun 
mot.  Ils  ne  distinguent  pas  les  couleurs,  et  ne  difîérencient  pas  des 
formes  simples  ;  le  tact  est  peu  développé  ;  au  contraire,  le  goût  et  l'odo- 
rat le  sont  relativement  bien;  la  sensibilité  douloureuse  est  souvent  très 
forte;  les  mouvements  des  muscles  présentent  un  degré  prononcé  de 
maladresse.  La  parole  est  nulle,  ou  elle  ne  se  compose  que  de  mots 
isolés.  Le  pronostic  est  très  mauvais  quand  Tenfant  n'est  capable  d'aucune 
attention.  L'état  moral  doit  entrer  comme  élément  du  pronostic.  On  cher- 
chera par  l'éducation  à  développer  les  divers  sens  de  l'enfant,  puis  la  parole. 

Ueber  einige  Angeborene,  bai  Kindern  die  habituelle  Verstopfong  her- 
vormienden  Missbildungen  des  Colon  (Sur  quelques  malformations  con- 
génitales du  côlon  produisant  la  constipation  chez  l'enfant),  par  le  Prof. 
Luigi  CoNCETTi  (de  Rome).  {Arch,  f,  Kinderheilk.,  1899.) 

L'auteur  ramène  à  trois  types  les  malformations  causes  de  consti- 
pation :  i^  L'allongement  du  gros  intestin  ;  2^  L'augmentation  du  dia- 
mètre intérieur  et  l'épaississement  de  la  paroi  ;  3°  L'ectasie  congéni- 
tale d'un  segment  avec  ou  sans  hypertrophie  compensatrice  du  voisin. 

Dans  le  premier  cas,  comme  le  bassin  est  petit  chez  l'enfant,  l'intestin  se 
replie,  d'où  stase  des  matières,  qui  entraîne  la  constipation,  la  résorp- 
tion de  produits  toxiques,  d'où  amaigrissement,  céphalée,  neurasthénie. 
Ces  produits  toxiques  peuvent  par  irritation  produire  de  la  diarrhée  san- 
guinolente et  fétide.  Le  pronostic  dans  ces  cas  est  assez  bon.  Avec  le 
développement  de  l'enfant  les  conséquences  de  la  malformation  s'atté- 
nuent. Dans  ces  cas  la  thérapeutique  consistera  surtout  dans  le  massage. 

Dans  le  deuxième  groupe  de  faits,  il  y  a  prolifération  conjonctive  por- 
tant sur  la  paroi  et  les  vaisseaux  ;  les  matières  toxiques  qui  se  forment 
dans  l'intestin  contribuent  encore  à  augmenter  la  sclérose.  Ces  cas  sont 
plus  graves  parce  qu'il  y  a  atteinte  portée  à  la  nutrition. 

Dans  le  troisième  cas,  il  s'agit  d'intestins  dilatés  mais  sans  hypertrophie 
ou  avec  hypertrophie  des  parois. 

Mya  donne  au  premier  groupe  le  nom  de  macrocolie,  au  second  celui 
de  mégalocolie,  au  troisième  celui  d'ectacolie.  Dans  les  deux  derniers,  les 
symptômes  sont  les  suivants.  L'enfant,  né  bien  portant,  présente  dès  les 
premiers  jours,  après  l'ingestion  de  lait,  du  météorisme,  et  le  méconium 
n*esl  pas  rendu.  Une  sonde  introduite  par  l'anus  est  arrêtée  par  la  sténose, 
et  les  premières  selles  ne  sont  que  très  difficilement  obtenues.  Des  phô- 
Arch.  db  médbc.  des  enfants,  1900.  HI.  —  40 
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mènes  de  colite  peuvent  emporter  Tenfant  ou  augmentent  le  météorism«. 
La  cachexie  avec  gros  ventre  s'accentue,  et  la  mort  survient  dans  les 
deux  premières  années  par  colite,  cachexie,  ou  perforation.  Le  traitement 
est  peu  efficace  dans  ces  cas;  les  lavements  ne  font  qu'irriter;  le  massage, 
réiectricité,  Thydrothèrapie  donnent  une  amélioration  momentanée.  Le 
traitement  chirurgical  n'est  guère  à  conseiller,  à  moins  qu'il  n'y  ail  pas 
encore  de  sclérose. 

Znr  Frage  der  Enstehnngsweiae  derim  Gefolge  infectiôser  Erkrankvi- 
gen,  insonderheit  der  Magendarm  krankheiten  des  frûheaten  Kindetalten 
anftretenden  Lungenentzûndongen.  Histologische  und  bacteriologischa 
Untersuchungen  (Contribution  à  l'étude  pathogénique  des  inflammations 
du  poumon  consécutives  aux  infections  et  surtout  aux  gastro-entérite^ii  de 
la  première  enfance.  Recherches  histologiques  et  bactériologiques],  par 
Joh.  Hugo  Spiegelberg  (de  Munich).  (Arch.  f.  Kinderheilk,,  1899.) 

Dans  ce  travail,  basé  sur  l'étude  de  plus  de  50  cas,  l'auteur  arrive  à 
conclure  ainsi  :  Il  est  certain  que  la  plupart  des  pneumonies  lobulaire^ 
qui  se  voient  à  la  suite  des  infections  gastro-intestinales  du  nourrisison 
sont  essentiellement  des  infections  bronchogènes  conditionnées  par  les 
conditions  morbides  générales  externes  et  internes.  Dans  les  cas  fàcht^ui 
elles  peuvent  être  la  source  de  septicémie.  Il  convient  néanmoins  de  les 
séparer  de  la  septicémie  et  il  ne  faut  nullement  y  voir  les  conséquenres 
immédiates  d'une  infection  générale  gastro-entéritique. 

Beitrâge  znr  Gasnistik  angeborener  Missbildungen  (Contributions  à  U 
clinique  des  malformations  congénitales],  par  Josef  Friedju:<îg  (Anh.  f. 
Kinderheilk.,  1899).  L'auteur  publie  dans  ce  travail  3  cas  de  malformations 
rares.  C'est  d'abord  un  cas  où  il  y  avait  une  scissure  portant  sur  la  paroi  ahéo- 
minale,  la  vessie  et  le  bassin ^  avec  du  spina-bifida.  Dans  le  cas  actuel,  la  tenta- 
tive chirurgicale  aurait  pu  consister  à  opérer  l'atrésie  anale,  puis  réunir 
les  deux  parties  de  l'intestin,  et  rétablir  ainsi  la  perméabilité .  Par  là-dessos 
on  aurait  fermé  l'abdomen  en  réunissant  les  deux  moitiés  de  la  ves<ie, 
et  plus  tard  on  aurait  pu  traiter  l'exstrophie  vésicale  et  l'épispadias. 

Le  second  cas  avait  trait  à  une  hernie  du  cordon  ombilical  avec  éventn- 
tion,  A  cause  du  manque  presque  absolu  de  la  paroi,  il  n'y  avait  pas  t 
songer  à  une  intervention.  La  petite  circonférence  thoracique  était  due  i 
l'absence  de  pression  de  l'intestin  sur  le  diaphragme. 

Enfin,  dans  le  troisième  cas,  il  y  avait  syndactylie  presque  symétrique 
des  deux  pieds  et  portant  aussi  sur  une  main. 

Ein  Fall  von  gangrànOser  Yaricella  (Un  cas  de  varicelle  gangreneuse , 
par  Krjukoff  (de  Moscou).  {Arch.  f,  Kinderheilk.,  1899.) 

Le  cas  de  varicelle  gangreneuse  observé  chez  une  enfant  de  quatorze 
mois  fut  remarquable  surtout  parce  qu'on  obtint,  par  les  cultures  faites 
au  niveau  des  points  gangrenés,  des  cultures  pures  ou  mélangée>  de 
bacilles  de  Lôfûer  ;  sur  les  coupes  on  retrouvait  des  bacilles  coloré>  au 
Cram,  à  extrémités  épaissies.  La  toxine  diphtérique  qui  avait  pénétré 
dans  l'organisme  avait  dû  produire  de  la  gangrène  aux  points  de  moindre 
résistance  constitués  par  les  vésicules. 

Dans  un  deuxième  cas  analogue  on  trouva  des  streptocoques  et  sta- 
phylocoques, et  l'auteur  tend  à  attribuer  la  gangrène  au  streptocoque. 
Ainsi  donc  la  gangrène  dans  la  varicelle  serait  due  à  une  infection 
secondaire  virulente  parle  bacille  diphtérique  ou  le  streptocoque. 
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Ueber  den  Pemphigns  acutus  malignns  neonatorum  (non  syphiliticus) 
(Du  pemphigus  aigu  malin  non  syphilitique  des  nouveau-nés),  par 
Wilhelm  Bloch  (ArcA.  f.  Kinderheilk.,  1900). 

Le  pemphigus  aigu  non  syphilitique  du  nouveau-né  se  présente  sous 
deux  formes,  une  forme  bénigne  et  une  forme  maligne.  Cette  dernière, 
généralement  mortelle,  est  une  affection  septicémique,  dont  le  strepto- 
coque est  Tagent  pathogène,  mais  dont  la  porte  d'entrée  reste  obscure. 
Le  diagnostic  doit  être  fait  avec  les  brûlures  étendues,  le  pemphigus 
foliacé  et  la  dermatite  exfoliatrice.  C'est  à  tort  que  beaucoup  de  ces  cas 
ont  été  décrits  comme  pemphigus  foliacé.  Beaucoup  de  cas  de  dermatite 
exfoliatrice  décrits  par  Ritter  et  d'autres  ne  sont  que  ce  pemphigus. 

Ce  n'est  pas  là  du  tout  une  affection  bénigne  du  nourrisson.  Sa  grande 
contagiosité,  qui  se  fait  surtout  par  l'intermédiaire  des  nourrices,  nécessite 
pour  sa  prophylaxie  un  article  de  loi. 

Quant  à  la  thérapeutique,  elle  consiste,  dans  les  cas  bénins,  dans 
remploi  de  pommades  (salicylées  à  1  p.  100)  ;  dans  les  cas  graves,  on  se 
servira  de  décoction  d'écorce  de  chêne  et  de  poudres  sèches  (zinc,  talc). 

Ein  Beitrâg  zn  den  secondaren  Infeciionen  dar  Kinder  (Contribution 
à  l'étude  des  infections  secondaires  dans  l'enfance),  par  Adolf  Baginskt 
{Arch.  f.  Kinderheilk.,  1900). 

Tout  d'abord  l'auteur  publie  un  cas  d'infection  par  le  bacille  pyocyanique 
dans  un  cas  où  il  se  fit  de  l'ecthyma  gangreneux  au  niveau  où  l'on  appli- 
quait les  enveloppements  humides  pour  de  la  pneumonie.  Â  l'autopsie  on 
trouvait  de  l'infection  généralisée  :  otite  moyenne  purulente,  myocar- 
dite  parenchymateuse,  ecchymoses  pleurales,  broncho-pneumonie  double, 
abcès  miliaires  du  poumon,  de  la  rate  et  du  foie,  de  la  pleurésie  récente, 
de  la  périhépatite  et  périsplénite,  de  la  néphrite  en  partie  suppurée.  Les 
coupes  de  la  peau  montraient  de  l'infiltration  cellulaire  par  le  bacille 
pyocyanique  ;  le  bacille  était  répandu  en  abondance  dans  le  tissu  sous- 
cutané  ;  on  le  trouvait  également  dans  le  tissu  nécrosé. 

Le  second  cas  est  une  infection  mortelle  par  Vassociation  du  streptocoque 
et  du  Proteus  ayant  eu,  dans  le  poumon,  son  point  de  départ  et  d'origine 
obscure.  Il  y  eut  des  vomissements  presque  incoercibles  et  à  leur  suite 
du  collapsus.  Dans  le  troisième  il  y  B.yBÀi  infection  mixte  par  des  diplocoques 
et  streptocoques;  il  s'agissait  d*une  infection  auriculaire  qui  secondaire- 
ment avait  atteint  les  articulations  et  produit  de  l'ostéite  du  rocher  et 
de  l'ostéomyélite  du  bras. 

L'auteur  a  vu  un  cas  d'infection  secondaire  post-scarlatineuse  due  à  un 
diplocoque  très  virulent  qui  se  disposait  en  chaînettes.  Probablement  les 
pétéchies  cutanées  s'étaient  faites  à  la  suite  d'embolies  par  ce  microbe.  Il 
s'agissait  dans  ce  cas  d'une  infection  cryptogénétique. 

Vient  ensuite  un  cas  de  rougeole  huileuse  ;  il  y  eut  des  nécroses  cutanées 
avec  invasion  de  diplocoques  très  virulents,  et  la  gravité  du  cas  devait 
tenir  à  l'association  de  ces  microbes  avec  l'agent  inconnu  de  la  rougeole. 

Le  dernier  cas  est  un  pemphigus  avec  rougeole  sur  un  tetTain  tuberculeux, 
où  il  y  eut  infection  mixte  par  le  streptocoque .  11  est  analogue  au  précédent, 
sauf  qu'en  plus  il  apparut  une  tuberculose  miliaire  pulmonaire  et  péri- 
tonéale.  L'éruption  buUeuse  précéda  la  rougeole. 

Beitrage  zor  Pathogenitàt  des  Lôfller-Bacillas  (Contribution  à  l'étude 
du  pouvoir  pathogène  du  bacille  de  Lôffler),  par  Wilhelm  Bloch  et 
Paul  SoMMERFELD  (ArcA.  f,  Kinder heilk,,  1900). 

il  y  a  toujours  dans  la  gorge,  à  côté  du  bacille  de  Lôffler,  de  nombreux 
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cocci,  même  dans  les  formes  légères.  Toujours  les  bacilles  de  la  gorge  «e 
montrèrent  virulents  chez  Tanimal  ;  parmi  les  cocci  ce  sont  surtout  les 
streptocoques  qui  sont  virulents.  Le  diagnostic  de  diphtérie  septique  ne 
peut  donc  être  fait  seulement  par  Texamen  de  la  gorge. 

Dans  le  sang  on  trouve  généralement  le  streptocoque  seul  ou  associé 
au  staphylocoque  ou  au  bacille  de  Lôffler  ;  ce  microbe  doit  donc  jouer  un 
grand  rôle  dans  les  phénomènes  septiques,  mais  il  peut  faire  défaut. 

Les  streptocoques  seuls  ne  furent  pas  virulents,  ni  en  injection  veineuse 
ni  en  injection  cutanée,  bien  qu'ils  eussent  été  extraits  du  sang  du  cœur 
dans  un  cas  septique  ;  même  les  bacilles  diphtériques  seuls  ne  furent  f>as 
virulents  pour  le  lapin  en  injection  sous-cutanée.  Mais  le  mélange  des 
deux  laissé  en  bouillon  pendant  vingt-quatre  heures  tuait  Tanimal.  U  y 
a  donc  exagération  de  la  virulence  des  deux  microbes  Fun  par  Vautre,  et 
ce  fait  est  dû  à  la  toxine  diphtérique. 

■ 

Beitrâge  zum  acuten  and  chronischen  Crelenkrheamatiamus  des  Kin- 
desalters  (Etude  sur  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et  chronique  dans 
Tenfance),  par  Curt  Lachmanski  {Arch.  f.  KinderheUk.,  1900). 

U  ne  semble  pas  y  avoir  dans  Tenfance  de  prédisposition  sexuelle; 
TafTection  frappe  tous  les  âges,  de  deux  à  quinze  ans.  Les  mois  d'automne 
semblent  les  plus  fâcheux.  La  tuberculose  semble  prédisposer.  On  peut 
voir  une  période  prodromique  typhique,  ou  le  début  peut  être  marqué 
exceptionnellement  p^r  de  Totite.  Un  symptôme  important  est  TaDémie 
qui  survient  au  bout  de  quelques  jours.  Dans  moitié  des  cas,  il  n*y  a  pas 
de  modifications  au  niveau  des  articulations.  La  durée  moyenne  des  phé- 
nomènes articulaires  est  de  cinq  jours.  Les  articulations  de  beaucoup  le 
plus  souvent  frappées  sont  le  genou  et  le  pied  ;  le  côté  droit  est  plus  sou- 
vent atteint.  La  maladie  a  la  même  tendance  à  récidiver  que  chez  Tadulte. 
La  température  est  basse,   ou  ses   élévations  sont  de  peu  de  durée. 
Même  les  formes  légères  ont  des  dangers  au  point  de  vue  des  complica- 
tions cardiaques,  qui  peuvent  revêtir  une  marche  foudroyante.  Pour  ce 
qui  est  des  rapports  avec  la  chorée,  sur  62  cas  de  chorée  Tauteur  a 
trouvé  20  fois  des  antécédents  rhumatismaux  (plus  de  30  p.  iOO).  U  n'a 
pas  vu  de  formes  cérébrales.  Deux  fois  il  y  eut  de  l'ictère  catarrhal. 

Le  salicylate  donne  de  brillants  résultats.  On  le  donnera  en  solution,  et 
selon  r&ge  et  l'intensité  de  TafTection,  à  des  doses  variables  de  i  à 
3  grammes  par  jour.  En  trois  ou  quatre  jours  les  arthropathies  rétro- 
cèdent. Jamais  on  n'a  vu  le  moindre  phénomène  toxique. 

L'auteur  donne  enfin  le  compte  rendu  de  3  cas  de  rhumatisme 
chronique,  dont  un  d'une  forme  très  rare  chez  l'enfant,  le  rhumatisme 
déformant. 

Zur  Pathogenese  der  acuten  Ertanbungen  (Sur  la  pathogénie  des 
surdités  aiguës),  par  le  professeur  Benno  Bagimskt  (Areh,  f.  Kindfr- 
heilk,,  1900).  11  s'agit  ici  d'un  cas  où  on  trouva  des  processus  différent* 
dans  les  deux  rochers,  l'un  ancien,  l'autre  plus  récent.  Le  dernier  consistait 
en  des  hémorragies  récentes  du  nerf  acoustique  et  de  la  substance  spon* 
gieuse  des  rochers,  en  de  petits  abcès  de  la  pie-mère  du  pont  de  Varole. 
Les  altérations  anciennes  étaient  remarquables  par  leur  intensité  égale 
et  leur  symétrie.  U  y  avait  de  l'ostéite  condensante  des  deux  labyrinthes 
avec  néoformation  conjonctive  et  osseuse.  11  était  très  difficile  de  dire  si 
le  début  avait  eu  lieu  par  la  fenêtre  ronde  ou  la  membrane  du  tympan. 
L'étiologie  aussi  resta  obscure. 

Dans  des  cas  de  ce  genre  il  y  a  apparition  de  phénomènes  méningé 
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qui  guérissent  en   laissant  de  la  surdité,  et  quelquefois  de  la  surdi- 
mutilé 

Stndien  ûber  die  Morbiditàt  der  Kinder  in  verschiedenen  Altersclassen 
(Études  sur  la  morbidité  infantile  aux  différents  âges),  par  le  professeur 
EscuERiCH  {Jahrb.  f,  Kinder heilk.,  1900). 

i°  L'enfance  montre  une  haute  morbidité  qui  va  rapidement  en  dimi- 
nuant à  partir  de  la  première  année,  et  qui  varie  selon  la  nature  et  la 
marche  des  affections  dominantes.  Les  conditions  physiologiques,  le  genre 
de  vie  dans  l'enfance  présentent  une  bien  plus  grande  similitude  que  plus 
tard. 

2^  Chez  lé  nourrisson,  le  retard  dan?  le  développement  des  organes  se 
traduit  par  la  faiblesse  fonctionnelle  du  tube  digestif  et  par  l'accommoda- 
tion défectueuse  aux  conditions  de  la  vie  extra-utérine.  La  délicatesse 
de  Tenveloppe  tégumentaire,  Texcitabilité  des  muqueuses  sont  des  condi- 
tions défectueuses.  11  faut  ajouter  le  défaut  de  protection  contre  Tinva- 
sion  bactérienne  et  les  toxines,  qui  se  traduit  par  la  fréquence  et  la 
gravité  des  affections  septiques,  et  chez  le  nourrisson  par  les  catarrhes 
infectieux  des  muqueuses. 

3^  Déjà  dans  la  seconde  moitié  de  la  première  année  apparaissent  les 
maladies  constitutionnelles,  caractérisées  par  des  troubles  du  développe- 
ment (rachitisme,  anémie,  scrofule).  Elles  atteignent  leur  maximum  à 
la  deuxième  et  à  la  troisième  année.  A  cela  s'ajoutent  les  maladies  conta- 
gieuses (diphtérie,  coqueluche,  tuberculoses  locales,  stomatite,  helmin- 
thiase). 

4**  A  partir  de  là  cinquième  année,  avec  la  fréquentation  des  écoles 
surviennent  les  exanthèmes  aigus  avec  leur  retentissement  morbide  sur 
le  cœur  et  le  rein.  Le  surmenage,  à  cette  période  de  croissance  où  se 
développe  Tintelligence,  entraine  des  troubles  spéciaux  aux  écoliers.  De 
plus  en  plus  le  caractère  des  maladies  se  rapproche  de  celles  des  adultes 
(rhumatisme  articulaire,  endocardite,  fièvre  typhoïde,  pneumonie,  chorée, 
névroses,  Iraumatismes). 

5^  Parmi  les  infections  chroniques,  la  syphilis  va  en  diminuant  rapi- 
dement à  partir  de  la  naissance;  la  tuberculose,  au  contraire,  va  constam- 
ment en  augmentant.  Dans  Tenfance  il  y  a  une  prédisposition  à  la  tuber- 
culose locale,  surtout  à  celle  de  Tappareil  lymphatique  qui  est  le  point  de 
départ  d'une  forme  de  tuberculose  pulmonaire.  Les  formes  miliaires  sont 
les  plus  fréquentes  jusqu'à  quatre  ans. 

6»  Dans  l'enfance,  l'organisme  commence  à  s'acclimater  aux  différents 
climats  et  genres  de  vie,  et  acquiert  l'immunité  contre  les  parasites 
nocifs.  Le  devoir  du  médecin  est  d'augmenter  ce  processus  et  d'accroître 
la  force  de  résistance  de  l'organisme. 

Ueber  Behandlung  der  Rachitis  mit  Nebennierensubstanz  (Traitement  du 
rachitisme  par  l'extrait  de  capsules  surrénales),  par  Wilhelm  Stoeliz.ner 
{Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  4900). 

1**  Jamais  on  ne  constata  d'action  nocive  de  l'extrait  de  capsules. 

2»  L'état  général  des  rachitiqucs  est  très  heureusement  influencé  par 
ce  traitement. 

3»  Parmi  les  symptômes  rachitiques,  ceux  qui  ont  été  le  mieux  modifiés 
sont  les  sueurs,  le  craniotabes,  le  retard  de  la  dentition,  le  retard  dans 
l'éducation  des  mouvements,  la  sensibilité,  l'agitation,  l'excitabilité 
vaso-motrice  anormale  de  là  peau. 

4<*  Le  traitement  modifie  l'odeur  des  urines  qui  sentent  souvent  la  tri- 
mélhylamine,  et,  après  quelque  temps  de  séjour  à  l'air,  l'ammoniaque. 


630  ANALYSES 

5°  Souvent  on  note  une  amélioration  dans  Tétat  de  ramollissement  de 
la  cage  thoracique  et  dans  la  cyphose  lombaire. 

6°  Ce  qui  frappe  moins,  c'est  Tinfluence  du  traitement  sur  le  volume 
des  fontanelles,  la  déformation  du  thorax,  et  les  gonflements  épiph?- 
saires  des  membres.  Cependant,  même  ces  symptômes  sont  souvent 
favorablement  influencés  ;  sMls  ne  se  modifient  que  lentement,  c*est  là 
un  fait  qui  n'a  rien  de  surprenant. 

1^  Le  spasme  glottique  et  les  autres  signes  de  tétanie  ne  sont  nullement 
modifiés. 

8<>  Souvent  dès  la  première  semaine  du  traitement  on  note  une  grande 
amélioration. 

9<^  Plus  tard  Tamélioration  est  plus  lente. 

10<>  Si  on  interrompt  le  traitement,  Tamélioration  s'arrête  ou  même  il  y 
a  une  aggravation  du  rachitisme  ;  si  on  le  reprend,  Tamélioration  fait  de 
rapides  progrès. 

H<>  Même  dans  les  cas  accompagnés  de  complications  graves,  le  rachi- 
tisme est  d'ordinaire  très  amélioré. 

12»  Dans  un  cas  de  rachitisme  très  grave,  la  guérison  due  au  traitement 
a  été  établie  par  l'examen  hislologique. 

Tabercalose  primitive  de  la  rotule  droite  avec  extension  au  genou, 
ablation  de  la  rotule  et  synovectomie,  guérison,  par  le  D'  Glibal  [Le 
Bulletin  médicalj  7  oct.  1899). 

Fille  de  cinq  ans  et  demi  entre  à  Berck  le  10  octobre  1894  pour  une 
tumeur  blanche  flsluleuse  du  genou  droit.  Appareil  plâtré  et  repos.  Le  21 
novembre  les  fistules  sont  cicatrisées  ;  rien  de  nouveau  pendant  neuf  mois. 
Le  28  septembre  1895,  abcès  du  creux  poplité  (ponction  et  naphtol  cam- 
phré). Le  26  octobre  l'abcès  s'ouvre  et  laisse  une  fistule.  Le  21  novembre 
1895,  opération  qui  permet  de  constater  l'intégrité  des  surfaces  artira- 
laires  tibiale  et  fémorale.  La  rotule  est  renversée  et  présente  alors  une 
caverne  ouverte  dans  l'articulation  et  remplie  de  fongosités.  On  l'enlève 
par  la  méthode  sous-périostée  ;  la  synoviale  est  excisée  et  curettée,  drai- 
nage, suture.  La  plaie  antérieure  de  la  rotule  est  saine,  de  même  sa  cir- 
conférence. Le  foyer  tuberculeux  s'est  ouvert  dans  le  genou;  il  occupe 
la  moitié  externe  de  l'os,  l'autre  étant  saine.  En  mai  1896,  l'enfant 
commence  à  marcher  avec  un  appareil  silicate.  En  août,  la  guérison  est 
confirmée,  (^e  30  juin  1899,  on  constate  que  la  rotule  s'est  reproduite, 
elle  a  le  volume  d'une  noix. 

Dans  17  cas  de  tuberculose  primitive  de  la  rotule,  Chambon  trouve 
15  fois  la  propagation  au  genou  ;  dans  10  cas,  Ménard  note  6  fois  cette 
propagation.  Les  lésions  se  présentent  sous  deux  formes  :  infiltration  et 
caverne.  La  lésion  initiale  se  propage  soit  au  dehors  (abcès  froid  sous- 
cutané),  soit  en  dedans  (synovite  tuberculeuse),  soit  dans  les  deux  sens. 
Dans  le  premier  cas,  l'évidement  de  la  rotule  peut  suffire  ;  dans  les  deux 
cas  suivants,  il  est  insuffisant,  il  faut  faire  la  synovectomie. 

Guérison  spontanée  de  la  teigne  tondante  pendant  la  fièyre  typhoïde, 
par  le  D»"  Balzer  (Soc.  de  Derm,  et  Syph,,  44  déc.  1899). 

Fille  de  sept  ans,  atteinte  de  teigne  en  novembre  1898  et  soignée  à 
Saint<Louis  au  printemps  1899.  Examen  microscopique  :  microsporon 
Âudouini  (teigne  microsporique).  On  la  traite  par  l'épilation,  la  trau- 
maticine  chrysophanique  à  10  p.  100  deux  fois  par  semaine,  l'emplâtre 
rouge  de  Vidal.  De  temps  en  temps,  on  remplace  la  traumaticine  par  la 
teinture  d'iode.  Amélioration  lente.  A  la  fin   d'août,  fièvre  typhoïde  à 
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rechute,  chute  abondante  de  cheveux  pendant  la  convalescence.  Le  i5no- 
Tembre,  Tenfant  est  ramenée  à  Thôpital  guérie  de  sa  teigne.  Une  grande 
plaque  de  teigne  traitée  avec  si  peu  de  succès  précédemment  est  couverte 
de  cheveux  noirs  vigoureux  ;  d'autres  petites  plaques  sont  garnies  de 
cheveux  semblables.  L'examen  microscopique  est  négatif,  il  est  renouvelé 
le  23  mai  avec  le  même  insuccès.  On  délivre  le  certificat  de  guérison. 
Chez  un  petit  garçon  soigné  en  i88i,  M.  Balzer  avait  déjà  observé  la 
guérison  de  la  teigne  après  une  fièvre  typhoïde.  Il  semble  que  le  cham- 
pignon se  stérilise  et  se  détruise  sur  place  dans  les  cas  de  maladies  infec- 
tieuses avec  fièvre  prolongée.  Quand  la  fièvre  est  courte  (scarlatine  par 
exemple),  la  teigne  survit. 

Contributo  clinico  alla  diagnosi  di  reamatismo  neir  infanzia  (Contri- 
bution clinique  au  diagnostic  du  rhumatisme  dans  Tenfance),  par  le 
D'  SiGiSMONDO  Pascoletti  (Gazz.  degli  osp.  e  délie  clin. y  25  fév.  1900). 

i^  Garçon  de  huit  ans,  nerveux  et  lymphatique,  est  pris  tout  à  coup, 
Taulomne  dernier,  de  fièvre,  délire,  immobilité  de  la  tête,  rigidité  et 
extension  de  la  nuque,  comme  s'il  avait  un  torticolis,  avec  douleur  à  la 
pression  au  niveau  des  apophyses  épineuses  et  transverses  des  vertèbres 
cervicales,  mais  non  au  niveau  des  muscles.  En  même  temps  contrac- 
tions paroxystiques  et  douloureuses  des  membres  qui  sont  en  extension 
forcée.  Crampes  de  tout  le  corps,  spasmes  des  muscles  de  la  respiration. 
Durée  un  mois  et  demi.  Pendant  tout  ce  temps  les  seules  vertèbres  cer- 
vicales furent  prises.  Les  spasmes,  l'exagération  des  réfiexes,  les  douleurs 
peuvent  s'expliquer  par  la  congestion  rhumatismale  de  la  moelle. 

Avec  le  salicylate  de  soude,  les  applications  chaudes,  les  onctions 
d'huile  chaude,  on  put  provoquer  des  sueurs,  et  la  raideur  de  la  nuque 
céda  au  bout  d'un  mois,  et  l'enfant  fut  guéri  quinze  jours  après. 

2»  Garçon  de  dix  ans,  débile,  pâle,  petit,  ayant  des  ganglions  développés, 
de  souche  arthritique,  se  plaint  tout  à  coup  de  douleur  dans  la  hanche 
gauche,  a  de  la  lièvre  (39<>5).  On  prescrit  du  salicylate  et  des  applications 
chaudes;  le  lendemain  extension  continue  avec  augmentation  graduelle 
de  poids  pendant  une  semaine,  en  continuant  le  salicylate  (2  à  3  gr.  par 
jour).  Au  bout  de  huit  jours,  amélioration,  mais  l'autre  hanche  se  prend; 
même  traitement,  guérison.  Voilà  sans  contredit  deux  localisations  rares 
et  intéressantes  du  rhumatisme. 

Some  clinicalfeatores  o!  rheumatoid  arthritis  (Quelques  traits  cliniques 
du  rhumatisme  chronique),  par  MM.  Tunstall  Taylor  et  Smith  Hollins 
UcKmiArch,  of,  Ped.,  nov.  1899). 

Le  rhumatisme  déformant  est  rare  chez  les  enfants.  Parmi  les  six 
classes  décrites  chez  l'adulte  (i*'  Arthrite  rhumatoïde;  2'*  Rhumatisme 
chronique  fibreux;  3<»  Arthrite  déformante;  4*  Ostéite  de  Paget;  5®  Nodo- 
sités d'Heberden  ;  6°  Mono-arthrite  déformante),  les  trois  premières  seules 
sont  connues  dans  l'enfance. 

Varthrite  rhumatoïde  se  rencontre  plus  souvent  chez  les  filles,  avant  la 
deuxième  dentition,^ et  attaque  les  gaines  péri-tendineuses,  les  capsules 
et  synoviales  articulaires.  Elle  est  bilatérale  et  s'accompagne  de  gonfie- 
nnent  de  la  rate  et  des  ganglions.  Le  début  insidieux  s'annonce  par  des 
douleurs  dans  une  ou  plusieurs  jointures,  qui  peu  à  peu  se  gonflent  pen- 
dant que  les  muscles  voisins  s'atrophient  —  puis  d'autres  articulations 
se  prennent  :  les  genoux  d'abord,  puis  les  poignets,  la  colonne  cervicale, 
les  chevilles,  les  coudes,  les  doigts.  11  est  rare  que  les  articulations  tem- 
poro-maxiilaires  et  sterno-claviculaires  soient  atteintes.  Le  gonflement 
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affecte  plus  les  tissus  péri-articulaîres  que  les  articulations  elles-inéine>; 
il  est  fusiforme.  Parfois  craquements,  adhérences  fibreuses;  la  flexinn 
domine,  les  mouvements  sont  limités.  Pas  de  rougeur  ni  de  tendanceàla 
suppuration.  Les  ganglions  lymphatiques  des  articulations  atteintes  sont 
engorgés  ainsi  que  la  rate;  pâleur,  légère  exophtalmie. 

Parfois  il  y  a  des  sueurs  et  un  peu  de  fièvre.  Pas  de  relation  avec  la 
goutte  ni  le  rhumatisme,  pas  de  localisations  cardiaques;  on  a  pensé  à 
une  origine  nerveuse,  à  des  troubles  trophiques  (Charcot,  Mitchell,  Osier  : 
Farquier  invoque  la  syphilis  héréditaire  ;  Texamen  de  la  moelle  fait  par 
Strûmpell  a  été  négatif. 

Le  rhumatisme  chronique  fibreux,  résultat  des  attaques  répétées  de 
rhumatisme  articulaire  aigu,  est  rare  chez  les  enfants. 

Uitrlhrile  déformante  se  caractérise,  après  Taltération  des  synoviales  et 
cartilages,  par  la  production  d*ostéophytes.  Elle  a  une  marche  progressive 
et  tend  à  se  généraliser. 

Cas  (Tarthrite  rhumatoïde  :  fille  de  huit  ans,  dont  le  père  est  mort  de 
mélsena  avec  tumeur  blanche  du  cou-de-pied,  et  la  mère  bien  portante. 
11  y  a  un  an,  gonflement  des  chevilles  et  genoux,  suivi  de  douleur,  pa« 
de  fièvre.  Â  son  entrée  à  Thôpital  le  1*"*  septembre  1898,  elle  a  l'apparence 
d'une  double  coxalgie.  Flexion  des  cuisses,  atrophie  des  muscles,  anémie. 
On  fait  de  lextension  et  on  donne  du  salicylate  de  soude.  Le  18 octobre, 
émaciation  malgré  la  suralimentation,  anémie,  tachycardie,  les  poignets 
et  coudes  se  prennent,  spasmes  musculaires.  En  novembre,  scariatine 
bénigne.  Le  18  janvier  1899,  lanalyse  des  urines  donne  1038  de  densité, 
sans  sucre  ni  albumine.  Cris  nocturnes.  Ethérisation  pour  rompre  les 
adhérences,  bains  d'air  chaud,  massages  sans  succès,  iodure  de  potas- 
sium, huile  de  morue,  etc.  Engorgements  ganglionnaires  multiples. 

Examen  du  sang  :  5052000  hématies,  12000  leucocytes,  87  p.  100 
d'hémoglobine. 

On  donne  du  carbonate  de  gaïacol  (18  centigr.  trois  fois  par  jour)  et 
on  badigeonne  tous  les  jours  les  jointures  avec  parties  égales  de  gaïacol 
et  d'huile  d'olive  (6  fév.).  Aucun  résultat  appréciable. 

Note  sur  un  cas  de  purpura  foudroyant  suivi  de  gnérison,  parie 
D*"  P.  BouLLOCHE  (Soc.  méd.  des  Hop,,  27  oct.  1809]. 

Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  bien  portant,  est  pris  brusquement, 
dans  la  nuit  du  21  au  22  juin  1899,  de  vomissements,  et  à  dix  heures  du 
matin  on  remarque  des  taches  d'un  rouge  vif,  très  petites,  sur  le  corf»s. 
Deux  crises  de  tremblements  avec  perte  de  connaissance  la  seconde  fois; 
à  quatre  heures  du  soir,  cyanose  des  lèvres,  œil  hagard,  délire,  agitation. 
Taches  très  nettes  de  purpura,  fièvre  vive  (40®-6). 

A  dix  heures  du  soir,  M.  Boulloche  trouve  l'enfant  prostré,  sans  con- 
naissance, avec  un  délire  tranquille,  de  la  carphologie,  de  la  cyanose  «les 
lèvres  et  des  mains  :  T.  40°5,  P.  180,  R.  60.  Les  membres  inférieurs  sont 
couverts  de  taches  et  de  vibijces  d'un  rouge  noirâtre;  on  n'en  voit  que 
8  à  10  sur  le  tronc  et  la  face,  3  ou  4  sur  les  membres  supérieurs,  !  ^ur 
la  conjonctive  oculaire  droite.  Large  ecchymose  de  3  à  4  centimètres  de 
long  sur  12  à  15  millimètres  de  large  à  la  face  externe  de  la  cuisse  droite; 
une  autre  moins  grande  sur  la  fesse  droite.  On  injecte  120  centinrïètnî'' 
cubes  de  sérum  artificiel  ;  une  heure  après,  drap  mouillé,  à  onze  heures 
et  demie  bain  à  28*  pendant  dix  minutes  ;  température  alors  38o6  ;  I  enfant 
reconnaît  sa  mère.  Le  23  juin,  deux  nouveaux  bains  à  28®;  T.  3T*6, 
P.  124,  R.  38.  Le  24  juin,  polyurie,  faciès  meilleur,  appétit  revenu. 
Le  27  juin,  plus  de  fièvi^  depuis  deux  jours,  les  taches  de  purpura  pili^' 
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sent.  Le  !•'■  juillet  érythème  noueux  sur  les  jambes,  durée  deux  jours. 
Le  10  juillet,  guérison  définitive.  L'ecchymose  de  la  cuisse  s^est  terminée 
par  une  escarre  superfîcielle  qui  tombe  le  27  juillet,  laissant  une  cicatrice 
assez  durable.  Ce  cas  est  à  rapprocher  de  ceux  de  Guelliot,  Uenoch,  Rino- 
napoli,  Ausset,  etc. 

Edema  tosdcoemico  nei  bambini  (Œdème  toxémique  chez  les  enfants), 
par  le  D'  Dura^oo  Durante  (La  Pedialria^  oct.  1899). 

L'auteur  rapporte  deux  observations  et  plusieurs  expériences. 

|o  Garçon  de  quatre  ans,  entré  à  la  clinique  de  Naples  le  29  mai  1899. 
Bien  portant  jusqu'à  un  an  passé,  il  présenta  alors  des  troubles  abdo- 
minaux avec  tumeur  de  la/ate.  Il  y  a  dix  jours,  retour  des  troubles  digestifs  : 
anorexie,  douleurs,  constipation,  fièvre;  on  donna  du  calomel  et  on  fit 
des  lavages  de  Tintestin.  En  vain  on  changea  d'air,  la  lièvre  persista.  La 
mère  nota  un  gonflement  léger  du  scrotum,  puis  de  la  face,  spécialement 
des  paupières.  L'œdème  est  allé  toujours  en  croissant  avec  des  alternatives, 
la  face  augmentant  quand  le  scrotum  diminuait,  et  vice  versa.  Enfant 
p&le,  abattu  ;  la  peau  est  œdématiée  légèrement  dans  sa  totalité,  mais  le 
gonflement  est  surtout  notable  à  la  face  et  aux  bourses.  Cœur  sain,  râles 
dans  la  poitrine,  dépression  latérale  du  thorax.  Rien  au  foie  ni  à  la  rate, 
abdomen  tympanisé,  peu  d'appétit,  selles  fétides,  mal  liées,  pas  d'albu- 
mine dans  les  urines;  hémoglobine  35  p.  100,  globules  rouges  3430000, 
globules  blancs  6246.  Régime  lacté  (lait  stérilisé),  calomel  à  doses  frac- 
tionnées et  benzoate  de  soude,  lavages  de  l'intestin  deux  fois  par  jour. 
Au  bout  de  quinze  jours,  l'œdème  avait  disparu,  la  fièvre,  les  râles  thora- 
ciques  persistent  plus  longtemps.  Le  diagnostic  fut  :  broncho-pneumonie 
dans  le  cours  d'une  entérite  catarrhaie  avec  fermentations  anormales 
d'influence  microbienne,  œdème  toxémique. 

2*  Fillette  de  quinze  mois,  entrée  à  la  clinique  le  24  février  1899.  Mère 
morte  de  tuberculose,  père  faible.  Enfant  mal  nourrie,  maigre,  pâle, 
sans  dents,  rachitique,  ventre  gros,  foie  développé,  rate  hypertrophiée, 
fonctions  intestinales  mauvaises,pas  d'albuminurie,  hémoglobine  45  p.  100, 
globules  rouges  5  050000,  globules  blancs  18120. 

Diagnostic  :  rachitisme  avec  splénomégalie  et  troubles  intestinaux. 
Traittment  :  lait  stérilisé,  bouillon  dégraissé  avec  jaune  d'œuf  et  pâtes, 
huile  phosphorée. 

Au  bout  de  quelque  temps  on  note  l'œdème  de  la  face  et  des  membres 
inférieurs.  Cet  (inlème  s'améliorait  avec  les  troubles  intestinaux. 

Comme  il  n'y  avait  ni  maladie  de  cœur,  ni  maladie  des  reins,  on 
devait  subordonner  cet  œdème  à  Tinfection  intestinale. 

Les  microbes  trouvés  dans  les  garde-robes  furent  :  le  bactérium  coli^ 
le  bacillus  laclis  aérogenes,  le  hacillus  mesentericus  vulgatiis,  le  proteus  vul- 
garis,  le  staphylocoque  hlanc^  un  microcoque. 

Des  inoculations  faites  aux  animaux  (lapins)  ont  permis  de  reproduire 
l'œdème  au  voisinage  de  l'injection  (oreille)  ;  il  est  donc  probable  que 
l'œdème  est  en  rapport  avec  les  produits  toxiques  élaborés  dans  le  tube 
intestinal  par  quelque  microbe,  notamment  par  le  hacillus  lactis  aérogenes. 
Mais  ces  recherches  auraient  besoin  d'être  contrôlées. 

Un  cas  d'infection  polyarticulaire  chez  un  nourrisson  de  yingt  jours, 
parle  D'  Max  Carrière  {Gaz,  heb.,  16  nov.  1899). 

Enfant  venu  à  terme,  avec  forceps.  V'ingt  jours  après  la  naissance 
(avril  1899),  le  pied  gauche  est  sensible  à  la  pression,  il  y  a  douleur  dans 
les  mouvements    des    articulations    tibio-tarsienne    et    fémoro-tibiale 
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gauches.  Température  38<>7,  pouls  400.  Enveloppement  ouaté,  salicylate 
de  soude  (l  gramme  en  24  heures).  Après  trois  jours  de  salicylate,  la 
douleur  a  diminué,  mais  les  membres  supérieurs  sont  envahis.  Tout 
cela  se  dissipe  graduellement,  mais  le  poignet  droit  reste  gonflé  et  dou- 
loureux pendant  cinq  jours.  Au  quarantième  jour  de  la  vie,  après  vingt 
jours  d'infeclion  polyarticulaire,  Tenfant  est  guéri.  Il  ne  conserve  qu'un 
gonflement  indolore  du  poignet  droit  qui  disparaît  lentement.  Rien  au 
cœur.  L'auteur  incrimine  Thumidité  extrême  du  logement  occupé  par 
Tenfant;  il  a  prescrit  de  le  placer  dans  une  chambre  sèche  et  ensoleillée. 

Report  of  a  case  of  small  round-cell  sarcoma  o!  the  orbit  and  neighboa- 
ringsinases  in  a  child,  metastasis,  exhanstion,  death  (Sarcome  à  petites 
cellules  rondes  de  Torbite  et  des  sinus  voisins  chez  un  enfant,  métastase, 
cachexie,  mort),  par  le  D'  Edward  Davis  {The  Post  Graduait,  déc.  1899). 

Garçon  de  deux  ans  et  demi,  robuste  ;  il  y  a  deux  mois,  les  parents 
notent  une  légère  tuméfaction  de  la  paupière  inférieure  gauche.  Cette 
grosseur  augmente  et  le  globe  de  Tœil  devient  saillant  trois  semaines 
après.  Puis  les  deux  tuméfactions  marchent  parallèlement,  sans  que 
Tenfant  accuse  de  douleur;  il  mange  bien,  dort  bien  et  conserve  les 
apparences  de  la  santé.  Parents  bien  portants,  un  frère  plus  jeune  sain. 
Pas  de  traumatisme  à  invoquer.  L'œil  gauche  fait  saillie  en  avant,  et  se 
rapproche  du  nez.  La  paupière  supérieure  couvre  la  moitié  supérieure  de 
Tœil,  protégeant  la  cornée,  tandis  que  Tinférieure  est  en  ectropion  avec 
œdème  et  protrusion  de  la  conjonctive.  On  a  fait  il  y  a  deux  jours  une 
incision  exploratrice  au  bord  externe.  La  mobilité  de  Tœil  est  limitée  en 
bas  et  en  dehors  :  pupilles  normales.  Le  fond  des  yeux  est  congestionné, 
le  gauche  plus  que  le  droit,  mais  pour  le  reste  rien  à  signaler. 

La  palpation  de  la  paupière  inférieure  montre  une  tumeur  ferme  et 
résistante  de  la  partie  inférieure  et  externe  de  Torbite.  Cependant  pas 
de  douleur  ni  de  chaleur.  Le  31  août  opération,  extirpation  de  la  tumeur 
qui  avait  un  pouce  et  demi  de  long  sur  un  de  large  et  trois  quarts 
d'épaisseur.  Pas  de  connexion  avec  le  globe  ni  le  nerf  optique.  L'examen 
anatomique  montra  un  sarcome  à  petites  cellules  rondes. 

La  récidive  fut  excessivement  rapide  ;  dans  l'espace  d'une  semaine  l'œil 
faisait  de  nouveau  saillie  entre  les  paupières,  la  joue  gauche  était  dure 
et  infîUrée  et  du  pus  sortait  par  la  narine  gauche.  Diarrhée  profuse.  Cne 
névrite  optique  se  développe. 

Le  7  septembre,  énucléation  de  l'œil  et  évidement  de  l'orbite,  tous 
les  sinus  de  voisinage  sont  envahis  par  le  néoplasme;  ils  sont  curettes. 

Récidive  très  rapide  après  cette  seconde  intervention,  dès  le  second 
jour  l'orbite  était  de  nouveau  rempli.  Écoulement  de  pus  par  l'orbite  et 
par  les  deux  narines,  joues  gonflées,  exophtalmie  de  l'œil  droit. 

Le  11  septembre,  ulcération  sur  le  côté  gauche  du  nez  et  sur  le  bras 
droit,  au-dessus  du  poignet  avec  gonflement  de  la  main.  Le  13,  six  jours 
après  la  seconde  opération,  le  bras  droit  est  augmenté  du  double  et  le 
gonflement  s'étend  à  l'épaule,  aux  muscles  pectoraux,  etc.  Exophlalmie 
à  droite  avec  névrite  optique  ;  l'orbite  gauche  est  plein,  l'écoulement  de 
pus  augmente.  Le  20,  on  constate  de  grandes  phlyctènes  formées  depuis 
deux  jours  sur  le  membre  supérieur  droit  ;  elles  deviennent  gangreneuses 
et  fétides,  fluentes.  Mort  le  29  septembre.  La  température  n'a  jamais  été 
élevée  (37<>,38^).  Pas  d'autopsie.  Mais  l'examen  histologique  de  la  tumeur 
enlevée  a  montré  qu'elle  était  presque  entièrement  formée  de  petites 
cellules  rondes  avec  substance  intercellulaire  homogène  et  vaisseaux 
nombreux.  Pas  de  pigmentation. 
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ïïrticaria  of  the  maçons  membranes,  especially  in  connection  with 
asthma  (Urticaire  des  muqueuses,  spécialement  en  rapport  avecTasthme), 
parle  D'  Fr.  A.  Packard  (Arch.  of,  Ved,  oct.  1899j. 

Un  garçon  de  onze  ans  a  deux  attaques  de  bronchite,  après  lesquelles 
il  vient  à  HotSprings  de  Virginie.  Pendant  son  séjour  dans  cette  station, 
indigestion  grave.  Le  6  janvier  l'auteur  le  trouve  avec  du  malaise  et  de 
Tanorexie  ;  la  veille  il  a  eu  deux  crises  de  vomissements.  Pas  de  fièvre, 
pouls  calme,  rien  dans  la  poitrine,  langue  blanche  et  rôtie.  Petites  doses 
de  calomel  et  soda,  diète.  Tout  à  coup  le  soir  il  trousse  violemment  et  a 
delà  dyspnée.  Râles  sonores  dans  la  poitrine,  fièvre;  le  lendemain  matin, 
démangeaisons  vives  sur  tout  le  corps,  et  aussitôt  la  toux  et  la  dyspnée 
cessent.  Visage  gonflé,  urticaire  sur  différents  points  du  corps.  Langue 
rôtie.  L'après-midi  Turlicaire  cesse  et  aussitôt  retour  de  la  toux  et  de  la 
dyspnée.  Le  soir  la  muqueuse  bucco-pharyngée  est  rouge  et  tuméfiée, 
quelques  r&les  dans  la  poitrine,  un  peu  de  fièvre.  Pendant  la  nuit,  toux 
etdyspnée;  le  matin,  éruption  nouvelle  d'urticaire.  A  dix  heures  et  demie 
nouvel  accès  de  toux,  diminution  de  l'urticaire.  Enfin  la  toux  cesse 
définitivement  et  l'urticaire  persiste  quelques  jours.  La  toux  et  l'oppression 
forent  soulagées  par  des  pulvérisations  d'eau  de  chaux. 

Le  7  janvier,  un  autre  garçon  de  huit  ans  ayant  eu  souvent  de  la  gastro- 
entérite est  pris  de  toux  croupale  sans  fièvre  ni  dysphagie  depuis  trois 
jours.  Le  soir  il  a  de  la  fièvre,  la  langue  sale  et  les  amygdales  gonflées, 
poitrine  libre.  Le  lendemain  les  accès  de  toux  continuent  sans  symptômes 
pulmonaires.  Le  9  au  matin,  plaques  d'urticaire  sur  la  face  et  le  corps 
avec  vives  démangeaisons.  La  toux  a  diminué  pour  reparaître  bientôt 
avec  la  cessation  de  l'urticaire. 

Dans  ces  deux  cas  Talternance  entre  l'éruption  cutanée  et  la  dyspnée  a 
été  frappante  ;  il  est  évident  que  la  toux  et  les  signes  physiques  pulmo- 
naires étaient  dus  aux  mêmes  processus  que  l'éruption.  Dans  deux  autres 
cas,  l'auteur  a  vu  une  attaque  soudaine  d'asthme  succéder  à  l'ingestion 
d'huilres  et  de  poisson.  Une  fillette  de  treize  ans  a  eu  de  fréquentes  atta- 
ques d'urticaire  géante  aux  lèvres  avec  participation  de  la  langue,  des 
gencives,  des  joues,  de  la  gorge.  Après  la  disparition  de  ces  gonflements 
elle  a  présenté  de  la  dyspnée  et  de  la  dysphagie  pendant  plusieurs  jours, 
qui  ne  pouvaient  s'expliquer  que  par  un  gonflement  de  même  nature  au 
niveau  du  larynx  et  de  l'œsophage.  Des  symptômes  gastro-intestinaux 
paroxystiques  peuvent  avoir  les  mêmes  relations  avec  l'urticaire  (urticaire 
de  l'estomac  et  de  l'intestin).  La  même  lésion  peut  atteindre  d'autres 
muqueuses  (voies  urinai res  :  hématurie). 

Recherches  snr  la  composition  minérale  de  l'organisme  chez  le  fœtus 
humain  et  l'enfant  nouveau-né,  par  M.  L.  Hugounenq  {Journal  de  Phys.  et 
de  Path,  générale,  45  juillet  1899  et  45  janvier  4900). 

L'auteur  a  incinéré,  dans  un  four  spécial,  des  cadavres  de  fœtus  et  de 
nouveau-nés,  il  a  recueilli  et  analysé  les  cendres.  8  fœtus  dont  2  à  terme 
ont  été  ainsi  traités.  Un  fœtus  de  quatre  mois  et  demi,  pesant  522  gram- 
mes, a  donné  14  grammes  de  cendres;  2  de  cinq  mois  ont  donné  un 
peu  plus  de  48  grammes  ;2  de  cinq  mois  et  demi,  pesant  41 15  et  1285  gram- 
mes ont  donné  28  et  32  grammes  de  cendres.  2  à  terme,  pesant  2.720  et 
3.300  grammes  ont  laissé  96  et  406  grammes  de  cendres.  On  peut  déjà 
conclure  que  lafixation  des  éléments  minéraux  par  l'embryon  ne  s'effectue 
pas  avec  la  même  intensité  à  toutes  les  périodes  de  la  grossesse  ;  peu 
marquée  au  début,  elle  est  très  active  à  la  fin.  Dans  les  trois  derniers 
mois  le  poids  des  sels  fixés  est  deux  fois  plus  grand  que  pendant  les 


63(3  ANALYSES 

six  premiers  mois.  A  la  naissance,  l'enfant  de  poids  normal  a  soustrait 
à  l'organisme  maternel  environ  100  grammes  de  sels  minéraux. 

Le  dosage  du  fer,  assez  difficile,  a  donné  les  résultats  suivants  :  fœtU5 
de  quatre  mois  et  demi  :  08'',060  d'oxyde  de  fer;  2  fœtus  de  cinq  mois  : 
O^^oei,  Ofif-jOlS;  2  fœtus  de  cinq  mois  à  cinq  mois  et  demi  :  0«',106  i 
0k%126  ;  fœtus  de  six  mois  :  0»%!  19  ;  2  fœtus  à  terme  :  0k%383,  0»',421. 

Il  en  résulte  que  la  fixation  du  fer  par  l'organisme  fœtal  s'effectue 
surtout  pendant  les  trois  derniers  mois  de  la  grossesse  (deux  fois  plus  que 
précédemment)  ;  mais  le  rapport  du  fer  à  l'ensemble  des  cendres  reste 
constant.  Chez  un  nouveau-né  de  poids  normal,  la  quantité  totale  de  fer 
contenue  dans  l'organisme  est  environ  de  0»%383  à  Ok'',421  de  peroxydede 
fer  ou  0»%268  à  08^,294  de  fer  métallique.  Comment  est  reparti  ce  fer 
(dans  le  sang  et  les  tissus)  ?  Existe-t-il  une  réserve  destinée  à  subveoir 
aux  besoins  de  l'enfant  durant  l'allaitement  et  à  compenser  la  pauvrelé 
extrême  du  lait  en  fer  !  L'auteur  incline  à  l'admettre.  Il  annonce  un 
prochain  mémoire  sur  les  autres  éléments  minéraux  de  l'organisiue 
fœtal.  Chez  un  fœtus  à  terme,  du  sexe  masculin,  pesant  2*», 710,  l'analyse 
a  donné  : 

Anhydride  phosphorique 34  grammes. 

Chaux 39        — 

Magnésie \sr^\ô 

Chlore 4sr,  lo 

Anhydride  sulfurique \«^,^b 

Peroxyde  de  fer 0«',38 

Potasse 5^^,97 

Soude 7P",82 

Il  y  a,  dans  les  cendres  du  nouveau-né,  deux  équivalents  de  souile 
pour  un  de  potasse;  le  fœtus  humain  a  un  squelette  minéral  decamlvor«. 
qu'il  est  bien  en  réalité. 


THÈSES  ET  BROCHURES, 

Le  Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  des  jeunes  enfants,  par  !»' 
D*"  L.  Bertheram)  {Th^se  de  Paris,  14  décembre  1899,  120  pages). 

Celte  thèse  est  basée  sur  32  observations  recueillies  dans  le  service  de 
M.  liutinel.  L'auteur,  après  avoir  montré  Tinsuffisance  des  symptômes 
et  des  signes  cliniques  habituels  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculoM» 
infantile,  passe  en  revue  les  différents  procédés  nés  du  laboratoire, 
auxquels  nous  devons  le  plus  souvent  une  certitude  absolue. 

En  premier  lieu  viennent  les  injections  de  tuberculine  qui  doimenl 
une  réaction  caractéristique  chez  les  enfants  apyrétiques,  ne  faisant 
jamais  défaut  au  cas  de  tuberculose  latente,  manquant  au  contraire  rlu'z 
les  sujets  indemnes  de  bacillose  ou  présentant  des  caractères  différenl*. 
Mais,  d'après  M.  liertherand,  ce  procédé  comporte  des  inconvénienU. 
Les  injections  de  sérum  artificiel  donnent  des  résultats  inconstants;  de 
plus,  elles  seraient  susceptibles  de  déterminer  des  poussées  fluxionnaires 
pérituberculeuses.  Enfin  elles  peuvent  donner  une  réaction  positive  cher 
4es  enfants  sains  ou  atteints  d'une  affection  autre  que  la  tuberculose. 

L'injection  de  sérum  n'a  donc  pas  la  valeur  absolue  de  l'injection  de 
tuberculine.  Meunier  a  proposé  la  bacilloscopie  des  crachats  déglutis,  et 
ce  procédé  a  été  mis  en  usage  avec  succès  par  l'auteur.  Mais  un  résultat 
négatif  ne  permet  pas  d'écarter  la  tuberculose.  Les  examens  positifs  seuls 
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ont  de  la  valeur.  La  radioscopie  et  la  radiographie  peuvent  rendre  des 
services  en  révélant  soit  un  foyer  induré,  soit  une  adénopathie  trachéo- 
bronchique,  soit  une  collection  purulente.  Mais  elles  n'ont  pas  donné 
dans  tous  les  cas  des  résultats  probants.  «  Les  rayons  X  n'ont  point  encore 
fait  leur  preuve  pour  le  diagnostic  de  la  tuberculose  pulmonaire  infan- 
tile. »  M.  Bertherand  est  d'ailleurs  éclectique,  il  n'exclut  aucun  des 
procédés  qu'il  vient  d'étudier  avec  un  soin  digne  d'éloges. 

Forme  ezanthômatique  de  la  fièvre  typhoïde  infantile,  par  le  D' Etienne 
Boulin  (Thèse dt:  Lyon,  janvier  1900,  92  pages).  Cette  thèse,  très  intéres- 
sante, a  été  inspirée  par  M.  le  D*^  Weill  (de  Lyon).  Elle  ne  résume  pas 
moins  de  61  observations  inédites  de  la  clinique  lyonnaise.  L'éruption 
des  taches  rosées  est  considérée  surtout  au  point  de  vue  du  pronostic. 
Quatre  groupes  peuvent  être  établis  :  1°  formes  classiques  avec  peu  de 
taches  rosées,  symptômes  intestinaux  marqués,  pronostic  ordinairement 
sérieux  ;  2°  formes  légères  avec  peu  de  taches  rosées,  symptômes  intes- 
tinaux peu  marqués,  pronostic  favorable  ;  3<*  formes  intenses  avec  beau- 
coup de  taches,  symptômes  intestinaux  marqués,  pronostic  grave; 
i'^  formes  exanthématiques  avec  taches  abondantes,  troubles  intestinaux 
réduits,  pronostic  bénin. 

Dans  un  premier  chapitre,  l'auteur  passe  en  revue  les  opinions  émises 
sur  la  valeur  pronostique  des  taches  rosées.  Dans  le  chapitre  second,  il 
cherche  à  établir  la  valeur  exacte  des  taches  rosées  et  à  dégager  la  fièvre 
typhoïde  exanthématique  suivant  la  doctrine  de  MM.  Weill  et  Lesieur. 

Cette  doctrine  est  basée  sur  280  cas  de  fièvre  typhoïde  infantile.  Dans 
cette  forme  Téruption  cutanée  est  très  importante  :  précocité  des  taches, 
grandes  dimensions,  apparences  papuleuse  et  ecchymoRque,  multiplicité, 
généralisation.  Il  y  a  bénignité  ou  absence  de  troubles  digestifs,  langue 
bonne,  peu  ou  pas  de  diarrhée,  ventre  non  ballonné,  rate  normale.  Mais 
il  peut  y  avoir  beaucoup  de  fièvre,  de  délire,  etc.  En  tout,  cas,  le  pronostic 
est  bénin,  la  guérison  est  la  règle;  la  durée  de  la  maladie  ne  dépasse  pas 
quinze  ou  vingt  jours.  11  en  résulte  qu'une  éruption  abondante  de  taches 
rosées  lenticulaires  doit  faire  prévoir  l'atténuation  des  symptômes  intes- 
tinaux et  faire  porter  un  pronostic  bénin. 

Sur  les  280  cas  de  MM.  Weill  et  Lesieur,  73  se  sont  fait  remarquer  par 
un  exanthème  exceptionnellement  intense,  et  dans  15  seulement  de  ces 
derniers  les  troubles  digestifs  ont  mérité  d'être  signalés. 

Dans  le  chapitre  troisième  sont  consignées  les  observations.  Le  cha- 
pitre IV  est  réservé  à  l'interprétation  pathogénique  ;  l'auteur  incline  à 
penser  qu'il  y  a  dérivation  de  l'infection  intestinale  vers  la  peau. 

Le  zona  chez  Tenfant,  parle  D**  A.  Provins  {Thèse  de  Paris,  26  mai  1900, 
56  pages).  L'auteur,  n'ayant  pas  voulu  rapporter,  même  résumées,  les 
observations  connues,  se  contente  de  5  observations  inédites  et  expose, 
dans  une  thèse  courte  mais  claire,  les  principales  modalités  du  zona 
infantile.  11  aboutit  aux  conclusions  suivantes. 

Le  zona,  qu'on  doit  distinguer  des  éruptions  zosté ri  formes,  est  une  ma- 
ladie infectieuse  générale,  cyclique,  à  localisation  nerveuse  circonscrite. 
Suivant  les  âges,  on  pourrait  distinguer  4  variétés  de  zona  :  i^  de  un  à 
dix  ans  ;  2»  de  dix  ans  à  l'âge  adulte  ;  3<»  de  l'âge  adulte  ;  4°  du  vieillard. 
La  douleur  suit  une  gamme  ascendante  depuis  Tâgele  plus  tendre  jusqu'au 
plus  avancé.  Mais  l'éruption  .ne  varie  pas,  quel  que  soit  l'âge  du  malade. 
Chez  le  vieillard  seul,  le  zona  pourrait  présenter  le  caractère  hémor- 
ragique. 
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Le  zona  peul  être  double,  mais  incomplètement.  11  confère  rimmaniié. 

Bénin  chez  Tenfant,  il  ne  tire  sa  gravité  que  du  terrain  sur  lequel  ii 
évolue.  Le  zona  peut  très  bien  être  dû  à  une  lésion  centrale  du  système 
nerveux,  mais  la  cause  déterminante  de  cette  lésion  est  un  agent  infec- 
tieux, encore  inconnu. 

La  disposition  des  manifestations  cutanées  peut  s'expliquer  par  la 
métamérie  (Brissaud). 

• 

Siebenundzwanzigster  Jabresbericht  des  St  Lndwig-Kinderspitali 
in  Krakau  und  des  Sanatoriums  in  dem  Badeorte  Rabka  (2V  compte 
rendu  annuel  de  Thôpilal  d'enfants  Saint-Louis  à  Cracovie  et  du  sanato- 
rium des  bains  de  Rabka),  par  le  D'  Jakcjbowski  (broch.  de  28  pages, 
Cracovie  1900).  Ce  compte  rendu  pour  Tannée  1899  montre  que  Thôpital 
d'enfants  de  Cracovie  est  en  progrès  continuels  depuis  sa  fondation  en 
1872.  Ont  été  reçus  Tannée  dernière  1127  enfants  de  un  à  douze  ans, 
334  nourrissons  avec  160  nourrices,  5259  enfants  ayant  en  outre  reçu  ëe» 
soins  externes,  total  6720. 

D'autre  part  le  sanatorium  de  Rabka,  qui  contient  40  lits,  et  qui  est 
ouvert  du  15  juin  au  15  septembre,  a  reçu  97  enfants. 

L'hôpital  Saint-Louis,  pourvu  de  120  lits,  est  divisé  en  5  sections  de 
24  lits  chacune  :  i^  Clinique  médicale  ;  2»  Section  chirurgîcsle; 
3<*  Section  des  maladies  infectieuses  (diphtérie,  scarlatine),  4^  Section  des 
yeux  et  de  la  peau  ;  5°  Section  des  nourrissons  et  nourrices. 

Le  directeur  de  la  clinique  médicale  est  le  professeur  D'Mathias  L.  Jako- 
bowski.  Pour  les  sections,  nous  avons  comme  premier  médecin  le 
D**  F.  Murdziénski,  comme  chirurgien  le  D^  A.  Bossowski,  comme 
médecins  en  second  les  D**"  Ë.  Grazynski  et  A.  Gettlich. 

Les  dépenses,  pour  Tannée  dernière,  ont  été  de  50  000  francs  environ. 

Je  passe  sur  les  détails  statistiques  relatifs  aux  cas  médicaux  et  aui 
interventions  chirurgicales.  Il  me  suffira  de  dire  que  le  petit  hôpital 
d'enfants  de  Cracovie  rend  de  très  grands  services  à  la  population  pauvre 
de  cette  ville,  et  cela  relativement  à  peu  de  frais.  Quant  au  sanatorium 
pour  scrofuleux  de  Rabka,  il  n'a  pas  dépensé  4  000  francs  en  1899. 

Valeur  de  la  tubercnline  dans  le  diagnostic  de  la  tobercolose  de  la 
première  enfance,  par  le  D^  Fr.  Mettetal  {Thèse  de  Paris,  3  mai  1900, 
152  pages).  Le  mémoire  original  de  M.  Mettetal  que  nous  publions  en 
même  temps  que  cette  analyse,  nous  dispensera  d'être  long.  Nous  dirons 
simplement  que  la  thèse  de  l'auteur,  toute  d'actualité,  repose  sur 
74  observations  personnelles,  qu'elle  est  écrite  avec  beaucoup  de  talent 
et  que  ses  conclusions  sont  absolument  favorables  à  Temploi  de  la  tuber- 
cnline de  Koch  pour  déceler  la  tuberculose  latente  de  Tenfant. 

L'emploi  bien  réglé  de  la  tuberculine  ne  provoque  pas  d'accidents  et 
permet  de  poser  un  diagnostic  impossible  à  établir  autrement.  La  dose 
utile,  chez  le  nourrisson,  est  de  1/10  de  milligramme.  On  peut  aller  jus- 
qu'à 2  et  3  dixièmes  de  milligramme.  On  doit  se  borner  à  une  ou  deux 
injections.  La  lièvre  débute  six  heures  après  l'injection,  atteint  38«  4  à 
39°  5,  et  décroit  en  douze  ou  vingt-quatre  heures.  Cette  réaction  ne  se 
produit  que  chez  les  tuberculeux  ;  elle  est  donc  pathognomonique. 

La  cause  de  la  fièvre  semble  résulter  de  la  combinaison  de  la  tubercu- 
line avec  les  ptomaïnes  tuberculeuses  du  malade,  il  y  a  accélération  du 
pouls  et  leucocytose  passagère.  11  n'y  a  pas  de  danger  à  employer  la  tu- 
berculine. Les  accidents  pourraient  provenir  :  d'une  tuberculine  altérée, 
d'une  dose  trop  forte,  de  la  cachexie  ou  de  Thyperthermie  du  malade. 
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L'emploi  des  injections  dlodure  de  potassium  ou  d'eau  salée  n'est  pas 
plus  innocent  que  celui  de  la  tuberculine;  ces  substances  donnent  des 
résultats  infidèles,  contredits  souvent  par  les  autopsies,  et  ont  un  pou- 
voir révélateur  très  inférieur  à  ceux  de  la  tuberculine. 

On  lira  avec  beaucoup  d'intérêt  la  thèse  de  M.  Mettetal. 

Contribution  à  Tétude  de  rentéro-colite  mnco-membranease,  par  le 
D'  Froussard  (Thèse  de  Paris,  9  mai  1900,  232  pages). 

L*auteur,  qui  exerce  la  médecine  aux  eaux  de  Plombières,  a  étudié  avec 
soin  cette  question  des  entérites  muco-membraneuses  traitées  avec  suc- 
cès dans  cette  importante  station.  Sur  61  observations,  nous  en  trouvons 
26  relatives  à  des  enfants  de  moins  de  quinze  ans.  On  voit  donc  que  la 
maladie  est  fréquente  dans  le  jeune  âge. 

Parmi  les  causes,  Froussard  relève  surtout  le  terrain  neuro-arthritique 
et  la  constipation.  La  constipation  serait  la  cause  primordiale  et  détermi- 
nante de  la  production  exagérée  de  mucus.  Toute  constipation  chronique, 
quelle  que  soit  sa  cause,  peut  se  compliquera  un  moment  donné,  soit 
d'une  façon  permanente,  soit  sous  forme  de  crises,  du  rejet  de  fausses 
membranes  dans  les  selles.  La  marche  de  la  maladie  est  chronique  avec 
des  rémissions  qui  peuvent  faire  croire  à  la  guérison  complète  et  des  crises 
paroxystiques  variables  de  forme  :  entéralgique,  dysentériforme,  typhoïde, 
pouvant  simuler  soit  les  divers  syndromes  abdominaux,  soit  une  maladie 
générale. 

On  peut  rencontrer,  au  cours  de  Tentéro-colite,  le  rein  mobile,  des  der- 
matoses prurigineuses,  du  sable,  l'appendicite,  etc.  Chez  l'enfant,  la 
forme  chronique  est  rare  avant  un  an.  On  observe  alors  surtout  une  en- 
téro-colite  pseudo-membraneuse  aiguë,  qui  u'est  parfois  que  le  prélude 
de  la  forme  chronique.  Dans  la  seconde  enfance  et  l'adolescence,  on  cons- 
tate la  forme  chronique.  Pronostic  en  général  bénin. 

Traitement  :  préférer  les  purgatifs  doux  et  huileux  aux  purgatifs  salins 
et  drastiques.  Les  grands  lavages  intestinaux  à  l'eau  bouillie,  à  l'huile, 
aux  eaux  minérales  naturelles  de  Plombières,  de  Chàtel-Guyon,  donnent 
de  bons  résultats,  surtout  quand  ils  sont  employés  concurremment  avec 
les  grandsbainstièdes prolongés  eCles  autres  modalités  hydrothérapiques. 
Les  antispasmodiques  trouvent  leur  emploi  contre  les  douleurs. 

Le  régime  alimentaire  visera  à  diminuer,  à  restreindre  les  déchets. 
On  peut  avoir  recours,  dans  certains  cas,  à  la  gymnastique  suédoise,  à 
Télectricité,  au  massage  abdominal. 

En  somme,  travail  très  documenté  et  très  instructif. 

Le  crèches  a  Parigi  e  a  Milano  (Les  crèches  à  Paris  et  à  Milan) 
par  le  D**  A.  Valdaxeri  (Brochure  de  36  pages.  Milan  1900). 

Après  avoir  fait  en  quelques  pages  l'historique  des  crèches  (œuvre  de 
Marbeau),  et  indiqué  l'état  actuel  de  cette  noble  institution  à  Paris,  l'au- 
teur aborde  la  question  des  crèches  à  Milan. 

Il  conclut  que  les  crèches  ont  l'approbation  de  tous  les  philanthropes, 
qu'elles  rendent  les  plus  grands  services  aux  nourrissons  allaités  artificiel- 
lement, qu'elles  doivent  être  multipliées  dans  les  centres  industriels  et 
manufacturiers.  Les  communes  doivent  subvenir  à  leurs  besoins  et  les 
faire  surveiller  par  leurs  officiers  sanitaires. 

Outre  les  asiles  qu'elles  offrent  aux  enfants,  les  crèches  peuvent  être  des 
écoles  d'enseignement  hygiénique  pour  les  nourrices  et  gardeuses  d'en- 
fants. Là  elles  apprendront  à  nourrir  les  bébés,  à  les  sevrer,  etc. 

Les  communes  doivent  aussi  prendre  l'initiative  d'une  propagande  hy- 
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giénique  :  distribution  de  bix)chures  aux  nouveau-mariés  ou  aux  parents 
lors  de  la  déclaration  des  naissances,  etc. 

Jahrbuch    des  «  Stéphanie  »  Pester  armenkinderspital-Tereines.  — 

(Compte  rendu  annuel  de  Thôpital  d'enfants  «  Stéphanie  »  à  Budapest , 
par  le  professeur  D^  Bokay  (Broch.  de  56  pages,  Budapest  1900). 

Le  compte  rendu  qui  se  rapporte  à  l'année  1899  montre  que  le  bel 
hôpital  d'enfants  dirigé  par  le  D»"  Bokay  est  en  pleine  prospérité,  taat 
par  le  nombre  des  malades  traités  que  par  la  diversité  des  maladies. 

Au  traitement  externe,  on  n'a  pas  compté  moins  de  16  691  enfants;  on 
en  a  hospitalisé  plus  de  800  gratuitement,  434  payants  ;  on  a  fait  855  Tacci- 
nations.  Ces  simples  chiffres  suffisent  pour  donner  une  idée  des  senices 
rendus  à  la  population  pauvre  de  Budapest  par  cette  œuvre  d'initiative 
privée,  soutenue  par  des  dons  volontaires,  sagement  administrée,  et 
dirigée  par  un  personnel  médical  d'élite:  professeur  D'  Bokay  Janos, 
D»"  Vidor  Zsigmond,  D"*  Verebély  Làszld,  D""  Bôke  Gyula,  D'  BaumgarleD 
Egmont,  D'  Koranyi  Sândor,  D»"  Preisz  Hugo,  D"^  Berend  Miklôs,  etc. 
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Naturalistes  et  médecins  allemands.  —  La  72<'  réunion  des  naturalistes 
et  médecins  allemands  a  eu  lieu  du  16  au  22  septembre  1900,  à  Âix-la- 
Chapelle  (Âachen).  La  24<^  section  (médecine  des  enfants),  présidée  par 
lesD''"G.  Mater  et  Lud.  Sciiweitzer,  assistés  par  MM.  Van  HEYet  J.  G.  Ret 
comme  secrétaires,  s'est  réunie  à  la  Technische  Hochschulcy  Auditorium 45, 
2'  étage.  Voici  les  principales  communications  : 

RAPPORTS:  E.  Ponfick  (Breslau).  Relations  entre  la  scrofule  et  la  tuber- 
culnse;  E.  Feer  (B'âle).  Prophylaxie  de  la  tuberculose  dans  l'enfance. 

Communications  diverses.  — A.  Backhaus  (Kônigsberg),  Recherches  sur 
le  lait;  Ph.  Biedert  (Hagenau)  et  Wilh.  Meinert  (Dresde],  Utilité  de 
l'organisation  d'une  station  d'études  pour  l'alimentation  des  enfants: 
H.  Falkeniieim  (Kônigsberg),  Idiotie  amaurotique  familiale;  F.  Fischbeix 
(Dortmund),  Traitement  du  spasme  de  la  glotte;  von  Ranke  (Munich), 
Traitement  chirurgical  du  noma  ;  J.  G.  Rey  (Aix-la-Chapelle),  Phimosis  et 
son  opération  :  Ad.  Schmidt  (Bonn),  Alimentation  des  nourrissons  ;  Ferd. 
Siegert  (Strasbourg),  Composition  chimique  du  tissu  adipeux  des  nouveau- 
nés  et  ses  rapports  avec  la  nourriture;  E.  Ungar  (Bonn),  Péritonite  chro- 
nique et  tuberculose  péritonéale  chez  les  enfants  ;  C.  Oppe?(hkii 
(Munich),  Allaitement  artificiel  ;  Hochsinger  (Vienne),  Oactylite  hérédo- 
syphilitique  ;  F.  Forster  (Dresde),  Pathogénie  de  la  vulvo-vaginile  go- 
nococcique  dans  l'enfance  ;  S.  Weiss  (Vienne),  Prophylaxie  de  l'otite  mor- 
biileuse  ;  H.  Conrads  (Essen),  H.  Soltmann  (Leipzig),  fl.  Léo  (Bonn), 
Thèmes  réservés;  Heubmer  (Berlin),  Tumeur  de  la  moelle  épinière. 
Atrophie  des  nourrissons  ;  Violi  (Constantinople),  ictère  grave  des 
nouveau-nés.  Sérum  à  doses  massives  dans  la  diphtérie. 

Le  Gérant, 
P.  BOUCHEZ. 
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RAPPORT  SUR  L'HÉRÉDITÉ  DE  LA  TUBERCULOSE 

Par  V.  HUTINEL 

CONGRÈS   DE   PARIS,    1000  (1) 

S'il  est  un  point  bien  établi  par  robservation,  c'est  la 
fréquence  de  la  tuberculose  dans  certaines  familles  :  les 
enfants,  nés  de  parents  phtisiques,  ont  plus  de  tendance  que 
les  autres  à  devenir  phtisiques  eux-mêmes.  Ce  fait  avait  été 
noté  par  Hippocrale  et,  depuis  des  siècles,  les  médecins  ont 
été  unanimes  à  en  reconnaître  l'exactitude. 

L'accord  est  moins  facile  quand  il  s*agit  de  Tinterpréter. 
Pendant  longtemps  on  l'a  expliqué  d'une  façon  qui  semblait 
fort  simple.  La  tuberculose,  pensait-on,  était  le  résultat  d'une 
diathèse  qui  se  transmettait  par  hérédité  des  parents  à 
l'enfant. 

Sous  rinfluence  des  découvertes  de  Villemin  et  de  Koch,  les 
idées  se  riiodifièrent.  La  tuberculose  apparut  comme  le  résultat 
d'une  infection,  la  diathèse  prit  un  corps,  on  connut  son 
agent  pathogène  et  on  fut  tout  naturellement  entraîné  à  con- 
sidérer la  maladie  comme  le  résultat  constant  d'une  transmis- 
sion du  germe  par  voie  de  contage. 

La  contagion^  timidement  acceptée  jusque-là  par  quelques 
rares  médecins,  prit  alors  la  première  place  dans  Tétiologie  de 
la  tuberculose  ;  au  contraire,  le  rôle  de  Y  hérédité  s'aï^ni^dL  peu  à 
peu.  Pour  ne  pas  la  nier,  on  en  vint  à  dire  que  les  enfants,  nés 
de  tuberculeux,  présentaient  un  amoindrissement  de  la  vitalité 
qui  favorisait  la  contagion,  de  la  même  façon  que  les  autres 
causes  banales  de  déchéance. 

(1)  Ce  rapport  a  été  fait  en  collaboration  avec  ^e  D'  G.  KUss. 
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Cepeudant  quelques  médecins  ne  consentirent  pas  k  reléguer 
à  ce  rang  infime  Tinlluence  traditionnelle  de  Thérédité.  Sans 
contester  l'importance  du  bacille  ni  le  rôle  de  la  contagion, 
ils  firent  observer  que  le  germe  n'est  pas  tout,  qu'il  faut  oncori* 
et  surtout  considérer  le  terrain  sur  lequel  il  doit  pousser  et, 
que  de  toutes  les  causes  qui  modifient  les  aptitudes  réaction- 
nelles  d'un  sujet,  il  n'en  est  pas,  en  ce  qui  concerne  la  tubercu- 
lose, de  plus  importante  que  l'hérédité.  C'était  un  retour  aux 
idées  des  anciens. 

Maintenant,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'affirmations 
radicalement  contradictoires.  Certains  auteurs  n'admettent  que 
la  contagion,  d'autres  ne  voient  que  l'hérédité.  Il  faut  donc, 
ou  faire  un  choix  entre  ces  tendances  opposées  ou  chercher  à 
les  accorder. 

La  tâche  est  délicate.  En  effet,  sans  sortir  du  domaine  de 
l'observation  pure,  dès  qu'on  cherche  à  préciser  les  affirmations 
des  partisans  de  l'hérédité,  on  rencontre  des  contradictions 
flagrantes. 

Pour  les  uns,  la  tuberculose  est  héréditaire  dans  le  huitième 
des  cas,  pour  d'autres  (Leudet,  Vallin,  Hérard),  dans  la  moitié; 
pour  d'autres  encore  (Baumgarten,  G.  Arthaùd),  elle  est  presque 
fatale  et  constante. 

Ces  différences  d'appréciation  tiennent  certainement  aux 
conditions  différentes  dans  lesquelles  les  observateurs  se  sonl 
placés,  aux  faits  qu'ils  ont  eus  à  leur  disposition  et  aux  idées 
théoriques  qui  les  ont  guidés. 

Quelques-uns  n'admettent  que  Vhérédité  directe  et  se 
refusent  à  considérer  comme  héréditaires  les  cas  dans  lesquels 
un  des  ascendants,  père  ou  mère,  n'est  pas  notoirement  tuber- 
culeux ;  les  autres,  au  contraire,  étendent  la  notion  de  Thérédilé 
aux  cas  où  les  ascendants  directs  étant  ou  paraissant  indemnes, 
les  grands-parents  ou  les  collatéraux  sont  tuberculeux;  ils 
admettent  ainsi  Y  hérédité  atavique  ou  collatérale. 

Et  ce  n'est  pas  la  seule  cause  de  divergence.  Le  diagnostic 
de  tuberculose  n'est  pas  posé  avec  la  môme  facilité  par  tous 
les  médecins.  Les  uns  ne  font  entrer  en  ligne  de  compte  que 
des  tuberculoses  avérées,  indéniables  ;  les  autres  reconnaissent 
ou  soupçonnent  des  infections  bacillaires,  minimes,  larvées, 
latentes  ou  torpidos,  et  cela  aussi  bien  chez  les  parents  que 
chez  les  enfants. 
Enfin  il  est  des  cas  où  l'on  parle  d'hérédité,   alors  que 
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l'influence    héréditaire    s'est    exercée    en  sens  inverse,    les 
parents  ayant  été  tuberculisés  par  leurs  enfants. 

On  rencontre  donc  des  difficultés  très  grandes,  quand  on  se 
borne  à  examiner  les  faits,  même  sans  chercher  à  les  inter- 
préter; ces  difficultés  augmentent  encore  quand  on  passe  aux 
explications  pathogéniques. 

Trois  hypothèses  se  présentent  pour  expliquer  la  tuberculose 
chez  les  rejetons  des  phtisiques  : 

1°  La  contagion  familiale  ; 

2**  La  transmission  conceptionnelle  ou  utérine  du  germe 
tuberculeux  des  parents  à  l'enfant,  c'est-à-dire  V hérédité  de 
graine  ; 

3"*  La  transmission  d'une  prédisposition,  ou  Vhérédité  de 
terrain^  rendant  plus  efficaces  les  causes  ubiquitaires  de 
contagion. 

La  contagion  est  bien  plus  redoutable  dans  la  famille  du 
phtisique  que  partout  ailleurs,  et  l'on  ne  voit  pas  comment 
l'enfant  élevé  par  des  parents  tuberculeux,  dans  un  local 
infecté,  pourrait  y  échapper.  Cette  influence  de  la  contagion 
familiale  est  indiscutable  et  rend  très  difficile  à  résoudre  le 
problème  de  l'hérédité  tuberculeuse.  Seules,  les  observations 
d'enfants  nés  de  phtisiques  et  séparés  de  leurs  parents  dès  la 
naissance  doivent  entrer  en  ligne  de  compte.  Si  l'hérédité 
joue  un  rôle  véritable  dans  la  genèse  de  la  maladie,  ces  enfants 
doivent  se  tuberculiser  plus  facilement  que  ceux  qui  vivent 
avec  eux  et  dans  des  conditions  identiques. 

Les  cas  de  ce  genre  sont  d'ailleurs  assez  rares  dans  la  litté- 
rature médicale  et,  chose  curieuse,  partisans  et  adversaires  de 
l'hérédité  les  invoquent  à  tour  de  rôle  à  l'appui  de  leur  thèse. 

Au  premier  abord ,  la  statistique  des  Enfants  assistés  ne 
semble  guère  favorable  à  la  notion  de  l'hérédité  tuberculeuse. 
Les  enfants,  issus  de  phtisiques  pour  une  bonne  part,  et  aban- 
donnés très  jeunes,  sont  élevés  à  la  campagne.  Ils  s'y  tuber- 
culisent  peu.  Sans  doute  le  contingent  qu'ils  fournissent  à 
l'infection  bacillaire  est  plus  fort  que  ne  l'indiquent  ma 
statistique  et  celles  de  Stich  ou  de  Schnitzlein,  car  beaucoup  de 
tuberculoses  peuvent  rester  latentes  ou  méconnues.  Mais,  j'ai 
constaté  dans  ces  dernières  années  un  fait  qui  prouve  que  si 
ces  enfants  ne  se  tuberculisent  pas,  c'est  faute  d'occasion. 
Quand  ils  ont  grandi ,  on  les  envoie  dans  les  écoles  profes- 
sionnelles d'Yzeure,  de  Villeproux,  etc.  ;  là  ils  se  trouvent  en 
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contacl  a\oc  dos  tuberculeux  et  ils  sont  décimés  par  la  phtUi<*. 

Cette  observation  vient  à  Tappui  de  celles  de  Zoppelius,  Jo 
Landouzy,  de  Bang,  de  Sanson,  de  Marfan,  etc.,  qui  monlrenl 
que  les  enfants  des  phtisiques,  môme  séparés  de  très  bonne 
heure  de  leurs  parents,  présentent  une  facilité  navrante  à  se 
tuberculiser. 

G.  Arthaud  a  suivi  plusieurs  familles  qui,  pour  mettre  leurs 
enfants  à  Fabri  de  Thérédo-tuberculose,  les  avaient  éloignés; 
eh  bien,  malgré  la  séparation  du  milieu  familial,  toujours  la 
tuberculose  s'est  développée  ultérieurement. 

11  m*est  arrivé  deux  fois  de  noter  des  lésions  tuberculeuses 
chez  des  enfants ,  nés  d'une  mère  saine  et  d'un  amant 
phtisique,  alors  que  restaient  indemnes  les  autres  enfants, nés 
auparavant  de  la  même  mère  et  du  père  légitime,  non  tuber- 
culeux. 

Mais  je  n'insiste  pas  ;  tout  médecin  connaît  des  faits  qui 
mettent  hors  de  doute  l'influence  de  l'hérédité.  11  reste  à  les 
interpréter. 

Faut-il  admettre  la  transmission  héréditaire  du  getnie  tuber- 
culeux; doit-on  invoquer  une  prédisposition  spécifique;  ou  bien 
faut-il  se  contenter  de  l'hypothèse  d'une  détérioration  orga- 
nique indifférente  et  banale,  favorisant  l'action  des  causes 
multiples  d'infection  bacillaire  qui  nous  entourent? 

Cette  question  a  un  intérêt  pratique  de  premier  ordre.  Si 
l'on  admet  l'hérédité  du  germe,  l'enfant  issu  de  parent'^ 
phtisiques  n'est  pas  seulement  un  candidat  à  la  maladie, 
susceptible  d'en  être  préservé  ;  c'est  déjà  un  malade  :  notion 
décevante,  de  nature  à  paralyser  tout  eflort  prophylactique. 

L'idée  de  prédisposition  et  de  contagion  familiale  est  plus 
consolante.  Certes  le  péril  est  toujours  menaçant,  car  le 
bacille  de  Koch  est  très  répandu  ;  mais  la  lutte  est  possible,  si 
l'on  peut  se  résoudre  k  envisager  la  situation  comme  elle  doit 
l'être  et  k  prendre  les  mesures  draconiennes  qu'elle  com- 
porte. 

Cette  raison  ne  peut  et  ne  doit  cependant  influencer  en  rien 
l'interprétation  des  faits.  Quelle  que  soit  la  vérité,  il  faut  la 
regarder  en  face. 

Avant  d'envisager  les  modes  suivant  lesquels  l'hérédité  peut 
se  manifester,  je  dois  justifier  ce  mot  d'hérédité  que  j'appli- 
querai forcément  à  des  choses  qui  n'ont  rien  à  voir  avec 
l'hérédité  proprement  dite.   Il  n'y  a  d'héréditaires,  au  sens 
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absolu  (lu  mot,  que  les  états  pathologiques  transmis  à  Tôtro 
nouveau  dès  son  origine,  dès  la  conception.  Or,  dans  la  tuber- 
culose, comme  dans  les  autres  infections,  ce  n'est  pas  tant  au 
moment  de  Tuniondu  spermatozoïde  avec  lovule,  que  pendant 
la  vie  intra-utérine,  que  le  rejeton  se  trouve  exposé  à  la  conta- 
mination. 

Ce  n'est  pas  là  de  l'hérédité  vraie  :  c'est  de  Thérédo-conta- 
gion  ;  et  cependant  l'habitude  s'est  établie  d'étendre  le  mot 
d'hérédité  à  toutes  les  influences  que  la  tuberculose  des 
ascendants  exerce  sur  les  enfants. 


I 


La  transmission  héréditaire  du  germe  tuberculeux  a  été 
particulièrement  étudiée,  et  c'est  sur  elle  que  nous  possédons 
les  données  les  plus  précises. 

Nous  connaissons  assez  bien  ce  germe  et  ses  propriétés. 
Sans  doute,  au  point  de  vue  morphologique,  il  nous  échappe 
souvent  ;  nos  procédés  de  coloration  ne  suffisent  pas  toujours 
à  le  déceler;  et  l'on  peut  se  demander  s'il  ne  se  dissimule  pas 
quelquefois,  sous  la  forme  de  spores  (ce  qui  est  peu  probable) 
ou  de  fragments  difficiles  à  mettre  en  évidence;  mais,  môme 
dans  ces  cas,  nous  pouvons  démontrer  son  existence  à  coup 
sûr,  grâce  à  la  méthode  expérimentale.  Aujourd'hui  nous 
somfties  en  droit  de  repousser,  comme  dénués  de  valeur,  les 
arguments  théoriques  par  lesquels  on  prétendait  autrefois 
démontrer  l'impossibilité  de  l'hérédité  tuberculeuse  par  infec- 
tion conceptionnelle  ;  mais,  d'autre  part,  nous  ne  pouvons 
plus  accepter  l'idée  d'une  infection  bacillaire  que  le  cobaye, 
vrai  réactif  vivant,  serait  impuissant  à  révéler. 

L'hérédité  tuberculeuse  est-elle  possible,  par  infection  ovu- 
laire'l  A  priori  cela  n'est  pas  absolument  invraisemblable, 
puisque  l'histoire  de  la  pébrine  et  sans  doute  aussi  celle  de  la 
syphilis  nous  fournissent  des  exemples  d'infections  transmises 
par  l'ovule  à  des  rejetons  viables;  mais  l'examen  des  faits  rend 
celle  hypothèse  à  peu  près  inacceptable. 

Jamais  on  n'a  trouvé  de  tubercules  chez  des  fœtus  âgés  de 
moins  de  quatre  mois,  antérieurement  à  l'établissement  de  la 
circulation  placentaire.  En  vain  objectera-t-on  que  les  lésions 
n'auraient  pas  pu  se  développer  en  si  peu  de  temps  ;  il  y  a  des 
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observations  qui  prouvent  que  les  bacilles  se  multiplient  très 
activement  dans  les  tissus  embryonnaires. 

11  n'est  pas  une  seule  observation  de  tuberculose  congénitale 
qu'on  ne  puisse  rattacher  à  une  contagion  intra-utérine.  Les 
expériences  d'inoculation  de  la  tuberculose  à  des  œufs  de 
poule  (Maffucci-Baumgarten)  rentrent,  en  réalité,  dans  la  caté- 
gorie des  faits  de  contagion  au  cours  du  développement 
fœtal. 

Les  partisans  de  l'hérédité  ont  voulu  tourner  la  difficulté  en 
établissant  l'existence  d'une  hérédité  parasitaire,  d'origine 
paternelle.  Si  cette  hérédité  était  démontrée,  l'existence  d'une 
infection  conceptionnelle  deviendrait  probable,  rien  de  plus, 
car  on  pourrait  encore  soutenir  l'hypothèse  d'une  infection 
utérine  par  le  sperme  et,  secondairement  à  celle-ci,  d'une 
contamination  fœtale. 

L'hérédité  parasitaire  d'origine  paternelle  implique  d'abord 
une  infectiosité  démontrable  du  sperme  des  phtisiques.  De 
nombreux  travaux  ont  été  publiés  sur  cette  question.  Sans 
citer  ceux,  déjà  anciens,  de  Cavagnis,  Landouzy  et  Martin, 
Salles,  Sirena  et  Pernice,  Aubeau,  Cari  Jani,  il  reste  les 
recherches  de  Gœrtner,  d'Albrecht,  Dobroklonsky,  Maffucci, 
Fure  Spano,  Westermayer,  Walther,  Jaeck,  Nakarai,  etc. 
Celles-ci  démontrent  que  le  sperme  renferme  des  bacilles,  dans 
la  tuberculose  génitale  et  dans  la  granulie;  mais  elles  ne  résol- 
vent pas  la  question  de  l'infectiosité  du  sperme  dans  les 
phtisies  vulgaires,  sans  lésions  génitales.  En  effet,  si  (^)our 
Fure  Spano  et  Nakarai)  la  virulence  du  sperme  est  habituelle 
chez  tous  les  tuberculeux,  Westermayer,  Walther,  Dobro- 
klonsky, Albrccht  ont  eu  constamment  des  résultats  négatifs. 

Môme  en  admettant  la  présence  fréquente  des  germes 
tuberculeux  dans  le  sperme,  il  resterait  à  démontrer  la  possi- 
bilité de  l'infection  ovulaire. 

Gœrtner  a  essayé  vainement  de  réaliser  l'infection  concep- 
tionnelle avec  des  lapins  et  des  cobayes  inoculés  dans  les  tes- 
ticules. Les  résultats  tout  différents  de  Maffucci  font  partie 
d'une  série  d'expériences  sujettes  à  revision,  et  l'on  ne  peut 
attacher  qu'une  médiocre  importance  à  l'expérience  unique 
dans  laquelle  Baumgarten,  en  1892,  aurait  réussi  à  réaliser 
une  tuberculose  ovulaire  d'origine  paternelle. 

Kn  somme,  les  expériences  de  laboratoire  ne  résolvent  pas 
le  problème  de  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose  d  ori- 
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gine  paternelle.  La  clinique  nous  en  apprend-elle  davantage? 
Nous  avons  dépouillé  à  ce  point  de  vue  les  observations 
publiées.  Celles  qui  semblent  les  plus  probantes  peuvent  toutes 
s'expliquer  par  une  hérédo-prédisposition  favorisant  une 
contamination  ultérieure.  Laissons  à  Tavenir  le  soin  de 
trancher  la  question  ;  disons  seulement,  jusqu'à  preuve  du 
contraire,  que  Tinfection  tuberculeuse  conceptionnelle  nous 
semble  problématique. 

II 

Si  l'hérédité  conceptionnelle  n'est  nullement  prouvée, 
VhéredO'Contagion  transplacentaire  est  absolument  hors  de 
doute. 

De  1873  à  1900,  on  trouve  dans  la  littérature  médicale 
15  cas  de  tuberculose  humaine  congénitale  avec  lésions  macro- 
scopiques et  11  observations  d'infection  bacillaire  sans  lésions. 
Les  vétérinaires  ont  publié  une  cinquantaine  de  cas  analogues, 
mais  de  valeur  inégale,  auxquels  on  peut  joindre  une  tren- 
taine de  faits  douteux.  Il  n'y  a  d'ailleurs  aucun  intérêt  réel  à 
faire  le  total  des  observations  positives  de  tuberculose  congé- 
nitale. Ce  chiffre  d'une  centaine,  auquel  nous  arrivons,  est  un 
nombre  quelconque,  indifférent,  très  éloigné  du  chiffre  réel. 
La  bacillose  héréditaire  ne  s'est  pas  limitée  dans  ces  vingt-cinq 
dernières  années  aux  cas  publiés.  Beaucoup  ont  dû  passer 
inaperçus,  car  la  tuberculose  héréditaire  est  compatible  avec 
une  survie  plus  ou  moins  longue. 

Au  lieu  de  compter  les  observations,  il  importe  surtout  de 
les  classer,  d'entrer  dans  leur  détail  et  d'en  tirer  les  enseigne- 
ments qu'elles  comportent. 

En  procédant  de  la  sorte,  on  met  en  lumière  quelques  points 
que  je  tiens  à  préciser. 

/*'  point.  Les  cas  de  tuberculose  congénitale  avec  lésions 
macroscopiques  sont  extrêmement  rares.  Ce  fait  est  établi  par 
les  nombreuses  autopsies  de  nouveau-nés  faites  par  les 
médecins  et  les  vétérinaires  de  tous  les  pays.  Cette  rareté 
acquiert  encore  une  signification  plus  grande  quand  on  con- 
sidère spécialement  les  enfants  des  tuberculeux,  comme  l'ont 
fait  Rayer,  Walther,  Kockel  et  Lungwitz,  Ernst,  Weichsel- 
baum,  Jani,  Relier,  Lehman.  C'est  là  un  point  accepté  par 
tout  le  monde  ;  mais  ce  n'est  pas,  comme  on  a  trop  do  ton- 
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Jance  à  le  croire,  un  argument  décisif  contre  Tinfection  tuber- 
culeuse congénitale. 

2"  point.  La  bacillose  fœtale  peiit^  en  effet,  exister  sans 
s'accompagner  de  lésions  macroscopiques  ni  même  hislolo- 
giques.  Landouzy  et  Martin  ont  mis  ce  fait  en  lumière  en  1883 
et  il  a  été  maintes  fois  vérifié  depuis.  Il  peut  s'expliquer  de 
deux  façons. 

La  première,  qui  semble  la  plus  logique  :  c'est  que  la 
bacillose  fœtale,  sans  lésions,  répond  a  une  infection  intra- 
utérine  des  derniers  jours  de  la  vie  qui  n'a  pas  eu  le  temps 
de  créer  des  tubercules  visibles.  Si  on  acceptait  cette  interpré- 
tation, le  problème  de  l'hérédité  parasitaire  de  la  tuberculose 
serait  jugé  définitivement. 

Aussi  en  a-t-on  proposé  une  autre.  La  bacillose  héréditaire 
sans  lésions  serait,  pour  quelques  auteurs  (Baumgarten,  Lan- 
douzy, Kelsch),  une  forme  tout  à  fait  spéciale  et  quelque  peu 
mystérieuse  de  tuberculose. 

5*  point.  Les  formes  anatomiqties  de  la  tuberculose  fœtale 
sont  très  variables.  Ordinairement  il  s'agit  de  granulies  plus 
ou  moins  généralisées,  parfois  très  discrètes,  plus  souvent 
confluentes,  atteignant  la  plupart  des  organes,  notamment  le 
foie,  la  rate,  le  poumon.  Ce  dernier  organe  est  Tun  des  moins 
touchés  quand  Fenfant  n'a  pas  respiré  ;  au  contraire,  les 
lésions  y  sont  plus  accusées  quand  l'enfant  a  vécu  quelque 
temps.  La  tuberculose  fœtale  n'est  pas  essentiellement  une 
tuberculose  pulmonaire.  Quand,  dans  la  vie  intra-utérine,  le 
bacille  colonise  dans  le  poumon,  il  a  infecté  antérieurement 
ou  simultanément  d'autres  organes. 

Lorsque  l'infection  bacillaire  n'est  pas  suffisante  pour 
créer  une  granulie,  la  tuberculose  fœtale  reste  localisée. 
Souvent  elle  atteint  le  foie,  en  infectant  simultanément  les 
ganglions  du  hile  et  elle  peut  y  rester  cantonnée  ;  ou  bien 
elle  s'étend  aux  organes  voisins,  notamment  à  la  chaîne 
ganglionnaire  médiastine  ;  mais  il  n'est  pas  exact  de  dire  avec 
Baumgarten,  Bang,  de  Renzi,  Hencke,  etc.,  que  le  siège  de 
prédilection  de  la  tuberculose  congénitale  est  dans  les  ganglions 
bronchiques.  La  tuberculose  congénitale  localisée  ne  se  trouve 
pas  nécessairement  dans  le  foie  et  dans  ses  ganglions  ;  elle  a 
d'autres  sièges  de  prédilection  :  la  moelle  des  os,  le  système 
ganglionnaire  et  les  capsules  surrénales. 

4""  point.  La  tuberculose  congénitale  procède  généralement 
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d'une  tuberculose  miliaire  ou  d'une  phtisie  pulmonaire  très 
avancée  ;  cependant  cela  n'est  pas  constant. 

Elle  peut,  en  effet,  survenir  au  cours  de  tuberculoses  pulmo- 
naires relativement  bénignes,  permettant  une  survie  prolongée, 
ou  résulter  d'une  tuberculisation  de  l'appareil  génital 
interne.  Le  nombre  des  faits  de  ce  genre  doit  même  être  plus 
grand  que  ne  le  feraient  supposer  les  observations  publiées. 

5*  point.  Il  est  vraisemblable  que  la  tuberculose  matomelle  se 
transmet  au  fœtus  humain^  surtout  à  la  faveur  de  lésions  pla- 
centaires tuberculeuses  qui  facilitent  le  passage  des  bacilles» 
Même  dans  les  cas  où  le  placenta  se  laisse  forcer  par  la 
tuberculose,  le  rôle  de  défense  qu'il  exerce  contre  l'invasion 
bacillaire  apparaît  généralement. 

6**  point.  La  tuberculose  fœtale  est  probablement  compatible^ 
dans  quelques  cas^  avec  un  développement  complet  et  une  via- 
bilité stiffisante  de  l'enfant.  Sans  doute,  dans  la  majorité  des 
cas,  elle  ii'est  démontrable  que  chez  des  monstres,  des  fœtus 
morts  avant  terme  ou  des  nouveau-nés  peu  viables  ;  mais  les 
cas  dans  lesquels  la  vie  est  possible  sont  précisément  ceux 
qui  doivent  passer  inaperçus. 


m 


Voyons  maintenant  ce  que  nous  apprend  la  médecine  expé- 
rimentale. 

Un  premier  point  semble  établi  :  c'est  l'excessive  rareté, 
presque  l'absence  de  tuberculoses  congénitales  avec  lésions 
macroscopiques  chez  les  petits  de  femelles  rendues  tubercu- 
leuses. Cette  rareté  n'a  rien  qui  nous  étonne  ;  en  effet,  les 
femelles  sont  généralement  inoculées  en  pleine  gestation,  ce 
qui  réduit  à  un  délai  très  court  l'espace  qui  sépare  l'infection 
maternelle  de  la  naissance  souvent  prématurée  des  petits. 

L'hérédité  bacillaire  expérimentale  n'a  donc  généralement 
été  mise  en  évidence  que  par  l'inoculation  au  cobaye  des 
organes  du  fœtus.  Les  observations  de  ce  genre  ne  sont  pas 
nombreuses.  Landouzy  et  Martin,  Cavagnis,  Calabrese,  Ausset 
ont  obtenu  de  cobayes  ou  de  lapines  tuberculisées,  quatre  fœtus 
bacillisés.  Sur  19  séries  d'expériences,  Galtier  a  eu  15  fois  des 
résultats  négatifs  et  4  résultats  positifs.  Sciolla  et  Palmicri 
ont  également  noté  des  faits  positifs;  mais  les  expériences  les 
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plus  importantes,  sur  ce  point,  sont  celles  de  Gœrtner  faites 
avec  un  luxe  de  précautions  et  une  science  si  parfaite  qu'elle^ 
défient  toute  critique.  Gœrtner  a  pu  réaliser  la  contagion 
intra-utérine  une  fois  sur  dix,  en  inoculant  des  lapines  pleines 
par  la  voie  veineuse.  Tuberculisant  des  souris  avant  la  fécon- 
dation, il  obtint,  une  fois  dans  le  dixième,  une  fois  dans  la 
moitié  des  cas  (séries  1  et  2  de  ses  expériences),  des  portée^ 
contenant  un  ou  plusieurs  petits  bacillisés. 

On  ne  peut  donc  pas  contester  la  possibilité  d'une  hérédo- 
contagion,  transmettant  au  fœtus  soit  des  lésions  tubercu- 
leuses macroscopiquement  appréciables,  soit  une  infection 
bacillaire  sans  lésions. 

La  barrière  placentaire  peut  être  forcée  par  le  germe  de  la 
tuberculose  ;  reste  à  savoir  quelle  est  la  fréquence  de  cotte 
contagion  intra-utérine. 

Pour  nous  en  rendre  compte,  nous  devons  analyser  quel- 
ques données  qui,  toutes,  il  est  vrai,  n'ont  pas  une  égale 
valeur. 

V  La  condition  première  de  la  contamination  fœtale  e.<t 
Nnfection  sanguine  de  la  mère.  Or,  le  bacille  ne  séjourne  pas 
volontiers  dans  le  sang  ;  il  en  disparaît  vite,  comme  l'ont 
montré  Nocard  et  Gœrtner,  et  il  ne  se  trouve  pas  dans  la  mas^se 
totale  du  sang  d'un  cobaye  non  encore  arrivé  à  la  période 
cachectique  de  la  tuberculose  (Kûss).  Mais,  si  le  bacille  ne 
séjourne  pas  dans  le  sang,  il  y  passe  certainement  quelque 
fois.  Les  poussées  de  tuberculose  miliaire,  hématogène,  qui 
se  rencontrent  dans  les  phtisies  vulgaires,  démontrent  ces 
passages,  et  le  sang  est  assez  souvent  virulent  dans  lagranulie 
humaine.  II  n'est  donc  pas  impossible  que,  chez  des  tuber- 
culeuses plus  ou  moins  gravement  atteintes,  les  bacilles 
arrivent  au  placenta  ;  mais,  en  dehors  de  la  granulie  et  sauf 
exception  rare,  ils  ne  peuvent  y  parvenir  qu'en  petit  nombre. 

2°  Les  bacilles,  arrivés  au  placenta,  se  déposent-ils  dans 
les  sinuosités  des  espaces  intervilleux,  produisent-ils  facile- 
ment des  lésions,  ont-ils  des  facilités  plus  ou  moins  grandes 
pour  passer  de  la  mère  au  fœtus?  on  ne  saurait  le  dire  « 
priori.  11  est  vraisemblable  que,  chez  les  petits  animaux  de» 
laboratoire  :  souris,  cobayes  et  lapines,  la  barrière  placentaire 
se  laisse  franchir  facilement  par  les  leucocytes  bacillifères  <ni 
par  les  germes  mobiles;  au  contraire,  chez  les  ruminants  el, 
sans  doute  aussi  chez  la  femme,  la  barrière  semble  plus  forlf 
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et  ne  se  laisse  probablement  forcer  qu'après  la  formation  d'un 
tubercule  qui  fait  brèche.  Or  le  placenta  est  peu  favorable  au 
développement  des  tubercules  ;  même  dans  la  granulie  on  ne 
les  y  rencontre  guère  et  ils  sont  toujours  en  petit  nombre.  11 
y  a  donc  là  une  particularité  qui  semble  peu  favorable  à 
rhérédo-contagion;  mais  cette  étude  a  besoin  d'être  com- 
plétée. 

3°  Un  renseignement  plus  important  est  fourni  par  le 
nombre  élevé  des  résultats  négatifs  obtenus  dans  la  recherche 
méthodique  des  bacilloses  congénitales,  spontanées  ou  expé- 
rimentales. Verchère,  Leyden,  Chambrelant,  Vignal,  Hutinel, 
Londe,  Straus,  Bolognesi,  Bugge,  Doléris  et  Bourges,  Mercier 
et  Sicard  ont  inoculé  sans  succès  des  fragments  d'organes 
recueillis  sur  des  fœtus  nés  de  phtisiques  avancés. 

Leyden,  Nocard,  Galtier,  Jackh,  Ausset  ont  également 
échoué  en  cherchant  à  déceler  une  tuberculose  latente  chez 
des  petits  nés  de  lapines  ou  de  cobayes  tubcrculisées.  Sanchez 
Toledo^  sur  trente-cinq  portées  de  cobayes  dont  les  mères 
avaient  été  inoculées  avec  de  la  tuberculose  aviaire,  n'a 
jamais  trouvé  de  bacilles  dans  le  foie  ni  dans  la  rate  des 
fœtus. 

11  ne  faudrait  pas  cependant  exagérer  la  valeur  de  ces 
expériences  négatives;  elles  démontrent  que  les  infections 
congénitales  généralisées  sont  rares,  mais  comme  elles  ont 
consisté  dans  l'inoculation  d'une  faible  portion  de  la  masse 
fœtale,  elles  prouvent  peu  de  chose  contre  la  possibilité  d'une 
tuberculose  localisée.  C'est  probablement  pour  cela  que 
Gœrtner,  qui  inoculait  la  presque  totalité  des  organes  fœtaux, 
broyés  et  triturés,  est  arrivé  aux  résultats  que  l'on  sait. 

Mais  ce  que  Gœrtner  a  vu,  en  opérant  sur  de  petits  animaux, 
n'est  peut-être  pas  absolument  applicable  à  l'espèce  humaine  ; 
nous  venons  de  dire  pourquoi.  D'autre  part,  il  ne  réussissait  à 
tuberculiser  les  fœtus  qu'en  donnant  aux  mères  des  tuber- 
culoses extrêmement  graves. 

Si  on  étudie,  chez  Tanimal,  comme  l'a  fait  Hauser,  la  trans- 
mission d'une  tuberculose  commençante,  aussi  localisée  que 
possible,  on  ne  se  place  pas  davantage  dans  les  conditions  de 
la  clinique  humaine.  Les  petits,  exposés  à  la  contagion  pla- 
centaire, pendant  une  période  de  douze  à  quarante-six  jours 
(la  tuberculose  maternelle  étant  minime),  sont  tous  restés 
indemnes  et  ont  pu  survivre. 
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Chez  la  femme  phtisique,  des  migrations  bacillaires  sont 
possibles,  et  cela  pendant  les  neuf  mois  que  dure  la  grossesse. 
Que  la  tuberculisation  des  enveloppes  de  Tœuf  et  du  placenta 
soit  rare,  même  dans  ces  conditions,  nous  sommes  forcés  il* 
l'admettre;  mais  elle  est  possible.  Sur  ce  point,  rexpérimen- 
tation  ne  nous  fournit  donc  pas  l'argument  décisif  que  nou> 
cherchons. 

4*"  Les  autopsies  des  rejetons  de  phtisiques,  pratiquées  aprr^ 
une  survie  prolongée,  offrent  un  peu  plus  d'intérêt.  A  vrai 
dire,  les  résultats  sont  surtout  négatifs. 

Robert  Koch,  qui  a  eu  dans  son  laboratoire  beaucoup  d 
femelles  de  cobayes,  pleines  au  moment  de  Tinfeclion  tuber- 
culeuse, ne  les  a  jamais  vues  mettre  bas  des  petits  tuberculeux 
au  moment  de  la  naissance,  et  ces  petits  restèrent  sains  pen- 
dant de  longs  mois.  Môme  remarque  a  clé  faite  par  Grancher. 
Straus,  Borrel,  Jack  h,  Kiiss,  etc. 

S°  Il  faut,  dans  le  môme  ordre  d'idées,  ciler  les  injeclion> 
de  tuberculine  pratiquées  chez  des  descendants  de  tuberculeux. 
Nocard  et  Bang,  ayant  isolé  les  veaux  nés  dans  des  exploi- 
tations agricoles  décimées  par  la  tuberculose,  ont  pu,  après 
quelques  mois,  les  tuberculiser  sans  obtenir  de  réaction.  Le 
même  procédé  peut  être  employé  presque  sans  danger  chez 
les  jeunes  enfants.  Sur  un  petit  enfant  né  d'une  phtisique, 
morte  quelques  heures  après  l'accouchement,  je  n'ai  constaté 
aucune  réaction  après  l'injection  d'un  dixième  de  milli- 
gramme de  tuberculine. 

Si  nous  passons  en  revue  tous  ces  arguments,  nous  voyons 
que  la  rareté  des  tubercules  congénitaux  et  la  difficulté  de  les 
déceler  au  moyen  des  inoculations  partielles  n'exclut  pas  la 
possibilité  d'une  bacillose  limitée  plus  ou  moins  fréquente. 
L'absence  de  tuberculose  chez  des  animaux  nés  de  femelles 
tuberculeuses  et  gardés  longtemps  en  vie,  les  résultats 
négatifs  de  la  tuberculisation  des  bovidés  ont  une  réelle 
valeur  ;  mais  tous  ces  faits  ne  peuvent  pas  être  transportés 
intégralement  dans  la  pathologie  humaine. 

Nous  ne  sommes  donc  pas  trop  surpris  de  voir  que  les 
partisans  de  l'hérédité  parasitaire  ne  désarment  pas;  et  il  faut 
encore  compter  avec  leur  opinion. 

Examinons  les  raisons  sur  lesquelles  ils  fondent  leur  con- 
viction. 
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IV 

L  analogie  que  Ton  a  voulu  établir  entre  la  syphilis  et  la 
tuberculose  ne  nous  arrêtera  pas.  Ce  que  Ton  observe  dans  la 
syphilis  rend  plutôt  invraisemblable  la  fréquence  d*une 
infection  tuberculeuse  héréditaire.  Les  nouveau-nés  hérédo- 
syphilitiques  présentent  des  lésions  très  étendues  de  divers 
organes  ;  les  descendants  de  tuberculeux  n'en  ont  presque 
jamais. 

Les  arguments  cliniques  ne  méritent  pas  non  plus,  en 
thèse  générale,  la  confiance  qu'on  leur  a  accordée  trop  sou- 
vent. Trop  de  causes  s'associent,  trop  d'erreurs  de  diagnostic 
ou  d'interprétation  vicient  l'emploi  de  la  méthode  d'observa- 
tion clinique  pour  qu'on  puisse  accepter  certaines  conclusions 
souvent  légèrement  déduites. 

Faisons  une  exception  pour  les  cas  de  tuberculose  qui 
atteignent  des  enfants  soustraits  dès  leur  naissance  au  contact 
(le  leurs  parents.  Doit-on  expliquer  ces  faits  par  une  contami- 
nation congénitale  ou  par  une  hérédo-prédisposition  favorisant 
une  contagion  à  laquelle  l'enfant  est  exposé  cent  fois  pour 
une  après  sa  naissance?  Les  partisans  de  l'hérédité  parasitaire 
pensent  que  l'hypothèse  de  l'hérédo-prédisposition  ne  s'accorde 
pas  avec  la  fatalité  du  développement  de  la  tuberculose.  Si 
celte  fatalité  de  l'héritage  morbide  était  démontrée,  elle  ne 
serait  guère  explicable,  en  effet,  que  par  une  transmission  du 
germe  ;  mais  elle  ne  l'est  pas.  La  fatalité  de  la  tuberculose 
héréditaire  n'est  pas  soutenable  ;  ce  qui  ne  nous  empêche  pas 
(le  penser  et  de  dire  que  dans  les  familles  de  tuberculeux  les 
enfants  sont  presque  tous  touchés  par  la  maladie,  à  des  degrés 
divers.  Beaucoup  d'entre  eux,  heureusement,  présentent  des 
formes  atténuées,  bénignes  et  généralement  méconnues,  qui 
peuvent  s'expliquer  par  la  contagion  à  laquelle  ils  échappent 
tliflicilement. 

l°Si  nous  consultons  l'anatomie  pathologique,  nous  trou- 
vons un  argument  souvent  invoqué  par  les  partisans  de 
l'hérédité  parasitaire,  à  savoir  :  la  grande  fréquence  de  la 
tuberculose  chez  les  enfants  du  premier  âge  ;  mais  étudions 
Je  près  cette  fréquence.  Un  premier  fait  nous  frappe  :  c'est 
qu'elle  augmente  avec  luge  ;  et,  sur  ce  point,  toutes  les  statis- 
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tiques  sont  concordantes.  Sur  100  autopsies,  on  compte  un 
tuberculeux,  dans  les  trois  premiers  mois  de  la  vie  ;  ce  chiffn» 
monte  à  5  pour  la  première  année,  prise  en  bloc  ;  on  trouve 
10  cas,  de  trois  mois  à  un  an  ;  24,  de  un  à  deux  ans  ;  40  de  deux 
à  quatre  ans.  Il  y  a  là  un  gros  argument  à  invoquer  en  faveur 
de  la  doctrine  contagionniste. 

2°  Un  deuxième  fait  :  c'est  la  rareté,  au-dessous  de  deux  ans, 
de  tuberculoses  vraiment  latentes.  11  semble  que  les  jeunes 
enfants  résistent  trop  mal  à  Faction  du  bacille  pour  faire  de 
ces  tuberculoses;  presque  toujours  ils  présentent  des  formes 
graves,  généralisées  ou  non.  A  partir  de  deux  ans,  les  tuber- 
culoses latentes  ou  en  voie  de  guérison  spontanée  deviennent 
de  plus  en  plus  fréquentes.  Comment  faire  remonter  à  une 
infection  congénitale  les  bacilloses  du  jeune  âge,  puisque,  entre 
la  première  enfance  où  Ton  ne  trouve  jamais  de  tubercules  et 
Tenfance  proprement  dite,  il  existe  une  période  intermédiaire 
peu  compatible  avec  Texistence  de  foyers  latents?  Nous  ne 
nions  pas  que  des  tuberculoses  précoces  ou  même  congénitales, 
atténuées  dans  leur  virulence  ou  survenant  chez  des  sujeU 
résistants,  puissent  s'arrêter  et  guérir  ;  nous  avons  trouvé 
parfois  des  foyers  calcifiés  qui  témoignent  de  cette  évolution  : 
mais  ces  faits  sont  rares  et  ne  constituent  qu'une  exception. 

3°  Un  troisième  argument  ressort  de  Tétude  anatomique 
des  lésions  tuberculeuses  du  premier  âge.  La  disposition  des  . 
foyers  initiaux  impose  presque  nécessairement  Tidée  d'une 
contagion /?05/  partum. 

Ces  foyers  ont  leur  maximum  de  fréquence  dans  les  gan- 
glions du  médiastin.  L'interprétation  la  plus  plausible,  c'est 
que  les  bacilles  y  parviennent  par  l'intermédiaire  des  voies 
aériennes.  On  a  prétendu  qu'ils  pouvaient  pénétrer  tout  aussi 
bien  par  la  muqueuse  nasale,  par  la  bouche,  n'importe  où, 
pour  aller  se  localiser  dans  le  médiastin  où  ils  trouveraient 
dos  conditions  favorables  à  leur  développement;  et  les  par- 
tisans de  l'hérédité  ont  affirmé  que  les  bacilles  étaient  entrés 
dans  le  thorax,  dès  la  vie  intra-utérine,  ou  qu'ils  avaient  colo- 
nisé secondairement  en  cet  endroit,  en  partant  d'un  foyer  con- 
génital situé  en  un  point  quelconque  de  l'économie. 

Regardons  les  choses  de  près  et  ces  hypothèses  s'efTondrenl. 
La  caséification  des  ganglions  du  médiastin  n'est  presque 
jamais  la  localisation  unique  de  la  tuberculose.  Kuss  de  Stras- 
bourg l'avait  pressenti  dès  1850,  et  Parrot  l'a  démontré  par 
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ses  belles  recherches  sur  Tadénopathic  similaire.  Je  l'ai  vu 
moi-môme,  et  tous  mes  élèves  ont  pu  le  contrôler  depuis  bien 
des  années.  Le  foyer  caséeux  du  médiastin  est  presque  toujours 
le  reflet,  l'image  d'un  foyer  analogue  et  de  même  âge,  situé 
dans  le  poumon.  L'opinion  inverse  résulte  de  la  difficulté  et 
de  l'insuffisance  des  recherches. 

La  loi  de  Parrot  n'établit  pas  l'origine  aérienne  de  la  tuber- 
culose médiastine,  car  la  subordination  des  lésions  des  gan- 
glions à  celles  du  poumon  existe,  quelle  que  soit  la  prove- 
nance de  l'infection  pulmonaire  ;  mais  si  on  étudie  avec  soin, 
comme  l'a  fait  Kûss,  la  disposition  des  lésions  pulmonaires  et 
médiastines,  on  constate  que  la  disposition  topographique  des 
tubercules  permet,  dans  presque  tous  les  cas,  d'éliminer  une 
infection  rétrograde,  allant  des  ganglions  au  poumon,  ou  une 
infection  par  voie  sanguine  partie  d'un  foyer  latent  et  ignoré. 
Cette  disposition  des  lésions  est  absolument  superposable  k 
celle  des  tuberculoses  d'inoculation  ;  elle  permet  de  suivre, 
dans  ses  étapes  successives,  la  marche  de  l'infection  bacil- 
laire au  sein  de  l'organisme. 

11  nous  est  impossible  de  voir  des  tuberculoses  congénitales 
dans  ces  tuberculoses  pulmonaires  et  ganglionnaires.  Elles 
nous  apparaissent  comme  des  exemples  de  tuberculose  par 
inhalation. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'enfant  s'infecte  par  les 
voies  aériennes  ;  dans  d'autres  cas  plus  rares,  le  bacille  pénètre 
par  la  voie  intestinale  et  envahit  les  ganglions  du  mésentère; 
mais  -n'insistons  pas  sur  les  difl'érentes  portes  d'entrée  de 
Tinfection  tuberculeuse. 

Avec  les  notions  que  nous  venons  de  résumer,  il  nous  est 
facile  de  réfuter  en  quelques  mots  l'argumentation  de  Baum- 
garten  qui  reste,  à  l'heure  actuelle,  le  dernier  refuge  des  par- 
tisans de  l'hérédité. 

V 

Sa  doctrine  peut  se  résumer  ainsi  :  infection  héréditaire  de 
l'embryon,  conceptionnelle  le  plus  souvent  ;  persistance  du 
germe  à  l'état  latent  jusqu'à  la  naissance;  puis,  dans  les  pre- 
miers mois  de  la  vie  extra-utérine,  formation  de  foyers  tuber- 
culeux qui,  dans  l'avenir,  sont  l'origine  de  la  plupart  des 
tuberculoses  soi-disant  spontanées  et  imputées  à  la  contagion. 
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Cette  théorie  nous  semble  inacceptable.  L'hypothèse  duno 
bacillose  latente,  chez  le  fœtus  et  le  nouveau-né,  n'est  pas 
compatible  avec  les  faits  déjà  cités.  D'autre  part,  les  foyers 
tuberculeux  dont  elle  invoque  l'existence,  sont  généralement 
des  lésions  exogènes.  Mais,  s'il  est  impossible  d'admettre 
l'origine  congénitale  de  la  plupart  de  ces  foyers,  on  doit  recon- 
naître, avec  Baumgarten,  qu'un  grand  nombre  des  tubercu- 
loses de  l'adolescence  ou  de  Tàge  adulte  dérivent  d'auto- 
infections  ayant  leur  source  dans  des  noyaux  tuberculeux 
datant  de  la  première  enfance.  On  a  tort  de  voir  partout  et 
toujours,  dans  une  tuberculose  qui  éclate,  la  manifestation 
d'une  contagion  récente. 

VI 

Il  semble  démontré  maintenant  que  l'hérédité  tuberculeuse 
ne  se  manifeste  qu'exceptionnellement  par  l'infection  bacil- 
laire du  fœtus.  Elle  a  d'autres  façons  de  se  révéler,  plus 
habituelles  et  plus  importantes  cliniquement. 

Tout  d'abord  elle  se  traduit  par  des  troubles  dystrophiques. 
L'existence  de  ces  troubles  est  connue  depuis  les  premiers 
âges  de  la  médecine.  Les  rejetons  des  phtisiques  ont  souvent 
un  habitus  extérieur  et  une  conformation  qui  constituent  une 
véritable  tare  organique  et  qui  sont  pour  eux  comme  un  cer- 
tificat d'origine.  Toute  maladie  chronique  qui  entraîne  une 
déchéance  chez  le  père  ou  chez  la  mère,  les  rend  moins  aptes 
à  engendrer  des  enfants  sains  et  physiologiquement  normaux. 
C'est  un  fait  d'observation  que  l'expérimentation  a  confirmé 
sans  y  rien  ajouter. 

Les  enfants  des  phtisiques,  médiocres  au  point  de  vue  orga- 
nique, peuvent,  par  leur  valeur  cérébrale,  constituer  des  indi- 
vidualités utiles;  mais  leur  amoindrissement  dystrophique  a 
pour  résultat  une  tendance  marquée  à  l'extinction  de  la 
race. 

Il  est  essentiel  de  ne  pas  confondre  ces  tares  dystrophiques 
avec  V hévédo'prédisposilion  morbide.  Dystrophie  et  prédispo- 
sition héréditaire  peuvent  coexister;  mais  leur  association 
n'est  ni  forcée,  ni  constante.  Cette  notion  n'est  pas  neuve:  et 
cependant  une  confusion  regrettable  s'établit  souvent  entre 
les  dystrophiques  héréditaires  et  les  candidats  à  la  phtisie. 
Tel  sujet,  malingre  et  chétif,  résistera  victorieusement  à  la 
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tuberculose  alors  que  d'autres,  vigoureux  en  apparence,  seront 
rapidement  enlevés. 

Est-il  nécessaire  maintenant  d'énumérer  les  tares  organiques 
des  hérédo-tuberculeux  ?  Ce  sont  là  des  données  classiques. 
On  note  chez  le  fœtus,  la  multiléthalité,  la  gemçllité  et  des 
monstruosités  ;  chez  l'enfant  viable,  des  troubles  de  Tossifi- 
cation,  Thippocratisme  des  doigts,  des  malformations  thora- 
ciques,  une  débilité  allant  jusqu'à  l'infantilisme  ;  enfm  des 
malformations  viscérales  diverses. 

À  côté  de  ces  tares  apparentes  ou  cachées,  on  a  signalé  des 
troubles  biochimiques  plus  difficiles  à  saisir  et  peut-être  plus 
intéressants.  Malheureusement  ce  que  nous  savons  sur  ce 
point  est  bien  peu  de  chose.  Gaube  a  noté  une  déminérali- 
sation calcique  et  magnésienne  ;  Gharrin  a  montré  qu'au  point 
de  vue  chimique  les  enfants  des  tuberculeux  ont  une  vitalité 
fort  réduite,  et  c'est  tout. 

Mais  ces  tares,  organiques  ou  fonctionnelles,  n'appar- 
tiennent pas  en  propre  à  la  tuberculose.  Elles  peuvent  être 
l'aboutissant  d'états  pathologiques  variés:  syphilis,  alcoolisme, 
maladies  nerveuses,  cancer,  vieillesse,  déchéances  diverses. 
H  n'en  est  pas  moins  vrai  que  certains  indices,  minimes 
parfois  et  cependant  suffisants,  permettent  de  dire  d'un 
enfant  :  «  Voilà  un  fils  de  tuberculeux.  »  Gette  impression 
clinique,  dont  on  a  souvent  peine  à  se  défendre,  résulte 
peut-être  en  partie  de  ce  que  la  tuberculose,  étant  la  plus 
commune  des  causes  de  dystrophie,  est  plus  fréquemment 
que  les  autres  retrouvée  par  l'analyse  clinique. 


VII 

Nous  arrivons  maintenant  à  fhérédO'prédisposUion,  Les 
descendants  des  phtisiques  ne  naissent  pas  tuberculeux,  mais 
tuberculisables,  a  dit  Peter.  Personne  ne  nie  cette  prédispo- 
sition ;  mais  il  importe  de  ne  pas  confondre  l'aptitude  que  ces 
sujets  ont  à  se  tuberculiser  avec  celle  qu'ils  ont  à  faire  une 
tuberculose  plus  ou  moins  rapide.  Groire  que  les  enfants  des 
phtisiques  sont  destinés  à  devenir  des  tuberculeux  incurables 
est  une  erreur  clinique  qui  a  trop  longtemps  régné  en 
médecine. 

Parmi  les  hérédo-tuberculeux,  il  en  est  un  bon  nombre  qui 
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présentent,  à  la  fois,  une  réceptivité  plus  grande  à  rinfection 
et  un  terrain  relativement  résistant  qui  modirie  révolution 
morbide.  Les  chlorotiques,  Hanot  Ta  noté,  sont  souvent  des 
filles  de  phtisiques  ;  et  cependant  la  chlorose  vraie  n'aboutit 
guère  à  la  phtisie.  Les  poussées  tuberculeuses,  pour  Arlhaud, 
s'atténueraient  graduellement  chez  les  descendants  des 
phtisiques  et  la  maladie  tendrait  à  s'éteindre  si  la  race 
parvenait  à  se  perpétuer.  Un  exemple  frappant  de  cette 
influence  remarquable  de  l'hérédité  tuberculeuse  est  fourni 
par  les  scrofuleux  qui  descendent  si  souvent  de  phtisiques  et 
dont  la  tuberculose  conserve  pendant  longtemps,  parfois  toute 
la  vie,  une  allure  torpide. 

.  Mais,  à  côté  de  ces  exemples  favorables,  il  y  en  a  d  autres, 
absolument  inverses,  qui  justifient  le  vieil  adage  :  phtisis  hère- 
ditaria  omnium  pessima.  Souvent  on  voit,  à  la  puberté  ou  vers 
la  vingtième  année,  éclore,  chez  les  hérédo-tuberculeux,  des 
phtisies  aiguës  ou  subaiguës  contre  lesquelles  on  est  désarmé. 

Comment  peut-on  expliquer  ces  faits  ? 

Userait  facile,  sans  doute,  d'invoquer  une  atténuation  plus 
ou  moins  grande  de  la  virulence  des  germes  tuberculeux; 
mais  rien  ne  démontre  cette  atténuation.  Si  les  ganglions 
scrofuleux  ne  suffisent  pas  à  tuberculiser  le  lapin  et  ne  donnent 
au  cobaye  qu'une  tuberculose  relativement  bénigne,  cela  tient 
simplement  à  ce  que  les  bacilles  y  sont  peu  nombreux. 
Vagedes,  Kimia,  Poupé  et  Vesely  ont  prétendu  avoir  isolé  des 
races  atténuées  du  bacille  de  Koch  ;  mais  leurs  résultats  sont 
encore  suspects,  Auclair  ayant  prouvé  l'identité  de  virulence 
des  bacilles  pris  à  des  sources  variées. 

Nous  pensons  donc  que  l'influence  du  terrain  est  prépon- 
dérante. 

Les  modifications  du  terrain,  chez  les  hérédo-tuberculeux, 
sont  de  deux  ordres. 

Les  unes  sont  banales.  Elles  peuvent  s'expliquer,  chez  les 
enfants  issus  de  générateurs  tuberculeux,  soit  par  l'action 
cachectisante  qu'exerce  sur  le  rejeton  la  mauvaise  qualité  des 
cellules  originelles,  ovulaires  ou  spermatiques,  soit  par  les 
conditions  déplorables  de  nutrition  que  subit,  pendant  des 
mois,  un  fœtus  porté  par  une  mère  gravement  malade. 
Quelques-uns  de  ces  enfants,  qui  sont  ime  proie  facile  pour  la 
première  infection  venue,  échappent  aux  causes  immédiates 
de  mort;  mais  ils  traînent  unq  existence  misérable  jusqnau 
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jour  où  une  tuberculose  nouvellement  acquise  ou  simplement 
réveillée  vient  à  éclater  chez  eux. 

Certains  sujets,  dont  ni  le  père  ni  la  mère  ne  semblent 
tuberculeux,  sont  pour  la  bacillose  un  terrain  très  propice.  On 
accuse  alors  un  grand-père,  un  oncle,  une  tante,  avec  qui  ils 
n'ont  parfois  jamais  vécu.  Ce  n'est  pas  là  de  l'hérédité;  mais 
on  est  forcé  de  reconnaître  que  certaines  familles  sont  plus 
tuberculisables  que  d'autres,  de  même  que  certaines  espèces 
animales  sont,  plus  que  d'autres,  sensibles  à  Faction  du 
bacille. 

A  côté  de  ces  prédispositions  banales,  il  existe  sans  doute 
aussi  une  prédisposition  spécifique,  résultant  de  l'action  sur 
l'embryon,  à  un  stade  quelconque  de  son  développement,  des 
produits  solubles  qui  se  forment  dans  l'organisme  des  tuber- 
culeux, action  qui  se  traduit,  tantôt  par  une  espèce  de  vacci- 
nation, tantôt  par  une  influence  absolument  inverse.  Mais 
gardons-nous  de  faire  aucune  hypothèse  sur  les  aptitudes 
morbides  des  hérédo-tuberculeux;  nous  savons  trop  peu  de 
chose  sur  les  actions  immunisantes  ou  prédisposantes  qui 
s  exercent  dans  la  bacillose  pour  avoir  le  droit  d'en  déduire 
quoi  que  ce  soit. 

Le  terrain  de  l'enfant  résulte  à  la  fois  de  l'héritage  paternel 
et  de  l'héritage  maternel.  Si  l'un  des  ascendants  est  tuber- 
culeux, l'autre  pourra  léguer  au  rejeton  quelque  chose  de 
l'état  réfractaire  dont  il  est  doué  lui-même.  On  a  dit  (Beugnies) 
que,  par  le  fait  d'une  véritable  imprégnation,  une  femme 
ayant  eu  un  premier  enfant  d'un  mari  phtisique  transmet 
la  prédisposition  à  la  tuberculose  aux  enfants  qu'elle  a  d'un 
autre  mari  absolument  indemne. 

L'éclosion  des  formes  galopantes  n'est  pas  toujours  l'indice 
d'une  prédisposition  particulière  ;  elle  résulte  le  plus  souvent 
d'une  auto-infection,  provenant  de  foyers  caséeux  latents 
depuis  des  années.  On  croit,  dans  ces  cas,  saisir  un  exemple 
frappant  d'hérédo-prédisposition,  tandis  qu'on  se  trouve  en 
face  d'un  méfait  à  longue  échéance  de  la  contagion. 

Parmi  les  membres  d'une  môme  famille,  les  uns  semblent 
(loués  d'une  immunité  spéciale  et  résistent  à  l'infection  bacil- 
laire quand  ils  sont  aux  prises  avec  elle  ;  les  autres  succombent. 
Il  se  fait  ainsi  une  sorte  de  sélection  dont  l'hérédité  n'est  pas 
le  seul  facteur. 

D'autres  héritages  morbides  que  celui   de  la  tuberculose 
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peuvent  modilier  les  aptitudes  réactionnelles  des  enfants.  Les 
uns  confèrent  une  sorte  d'immunité;  d'autres,  au  contraire, 
créent  une  réelle  prédisposition  ;  mais  il  est  impossible  de  ne 
voir  dans  l'hérédité  tuberculeuse  rien  de  plus  qu'une  diminu- 
tion banale  de  la  résistance  cellulaire,  assimilable  à  ce  qu  ou 
observe  dans  ces  derniers  cas.  11  y  a  dans  l'hérédo-prédisposiliou 
créée  par  la  tuberculose  des  ascendants  quelque  chose  de  spécial, 
sinon  de  spécifique,  insaisissable  encore  dans  sa  cause  et  dans 
son  essence,  mais  facile  à  observer  dans  ses  effets. 


CONCLUSIONS 

Tout  le  monde  est  d'accord  pour  admettre  que  la  tuberculose 
a  une  inriluence  héréditaire  considérable.  L'hérédité  tuber- 
culeuse peut  consister  dans  la  transmission  du  germe,  dans 
la  transmission  dune  prédisposition,  ou  se  manifester  par  des 
troubles  df/strophiques.  Ces  trois  modes  d'hérédité  tantôt  se 
superposent,  tantôt  existent  isolément. 

1**  Transmission  du  germe.  —  A.  La  transmission  du  germe 
au  moment  de  la  conception  constituerait  au  sens  strict  du 
mot  la  véritable  hérédité.  Cette  transmission  conceptionnelle 
n'est  encore  qu'une  hypothèse  dont  aucun  fait  connu  ne 
démontre  la  réalité  et  dont  la  vraisemblance  même  nous  parail 
problématique.  En  particulier,  la  transmission  parasitaire  par 
le  père  n'est  nullement  prouvée. 

B.  11  est  possible  cependant  qu'un  fœtus  naisse  infecté  par 
le  germe  tuberculeux  :  dans  ce  cas,  il  a  été  contagionné  in  utero 
par  sa  mère.  Celle-ci  est  ordinairement  atteinte  d'une  façon  InS 
grave  :  elle  peut  aussi  ne  présenter  que  des  lésions  peu 
étendues.  La  transmission  se  fait  probablement  à  la  faveur 
d'une  lésion  placentaire,  parfois  très  localisée  et  facile  à 
méconnaître. 

C.  La  tuberculose  congénitale  n"a  pas  été  rencontrée  seule- 
ment chez  des  fœtus  mort-nés  ou  des  nourrissons  succombant 
de  bonne  heure  :  elle  a  été  vue  également  chez  des  enfants 
bien  constitués  et  parfaitement  viables  :  l'hérédo-contagion  de 
la  tuberculose  est  ilonc  indiscutable  et  peut  jouer  un  rôle  dans 
la  propagation  de  la  phtisie. 

1).  Ce  rôle  paraît  être  très  restreint.  i*our  aflirmer  l'oxln^ne 
rareté  de*  l'hérédo-contagion,  on  doit  se  baser,  non  pas  sur  !•• 
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pou  do  fré(inoncc  des  tubercules  congénitaux  (argument  do 
médiocre  valeur),  ni  sur  la  difliculté  de  mettre  en  évidence 
par  les  inoculations  une  bacillose  congénitale  (une  infection 
limitée  passant  très  facilement  inaperçue)  ;  mais  sur  les  argu- 
ments suivants  : 

I.  Rareté  de  la  tuberculose  chez  les  petits  nés  de  femelles 
tuberculisées  ou  tuberculeuses  et  conservés  en  vie. 

II.  Impossibilité  d'admettre  une  résistance  particulière  des 
jeunes  sujets  au  développement  du  bacille^  ce  que  démontre  : 
a.  Textrême  rareté  au-dessous  de  deux  ans  des  tuberculoses 
vraiment  latentes  et  momentanément  silencieuses;  A.  révolu- 
tion clinique  de  la  tuberculose  du  premier  âge. 

III.  L'étude  anatomique  des  formes  initiales  de  la  tuberculose 
infantile  est  tout  en  faveur  d'une  infection  par  contagion  post 
partum. 

2*  Hérédité  hétéromorphe.  —  La  tuberculose  des  ascendants 
influence  les  enfants  d'une  manière  évidente  et  presque 
nécessaire  au  point  de  vue  du  développement  physique  t  les 
tares  dystrophiques  qui  sont  le  fait  de  cette  hérédité  hétéro- 
morphe no  doivent  pas  être  confondues  avec  Thérédo-prédis- 
position  dont  elles  sont  distinctes  tout  en  pouvant  coïncider 
avec  elle. 

3*  Hérédo'prédisposition,  —  A,  L'oJ)servBtion  clinique 
démontre  Texcessive  fréquence  de  la  tuberculose,  chez  les 
enfants  issus  de  générateurs  tuberculeux  ou  do  familles  dont 
certains  membres  sont  tuberculeux. 

Cette  fréquence  excessive  est  due,  en  partie  tout  au  moins, 
à  une  hérédo-prédisposition  ;  mais  elle  est  aussi  attribuable, 
pour  une  certaine  part,  à  un  mode  pathogénique,  dont  on 
néglige  beaucoup  trop  Tinfluence  dans  la  plupart  des  recherches 
sur  Tétiologie  de  la  tuberculose,  nous  voulons  parler  de  Tauto- 
infection.  Une  grande  partie  des  tuberculoses  de  Tàge  adulte 
ou  de  la  jeunesse  sont  la  conséquence  de  foyers  latents 
remontant  au  jeune  âge,  foyers  qui  relèvent  presque  toujours 
(le  la  contagion  :  la  tuberculose  des  ascendants  a  eu  souvent 
pour  rôle  essentiel  de  créer  cette  contagion. 

B.  L'hérédité  de  prédisposition  se  traduit  fréquemment  par 
la  gravité  de  la  maladie  :  non  seulement  l'enfant  est  plus 
exposé  à  la  tuberculose,  mais  souvent  il  lui  résiste  plus  mal. 

C.  Par  contre,  la  tuberculose  héréditaire  peut  se  présenter 
aussi  sous  une  forme  atténuée,  comme  si  l'enfant  était  jusqu'à 
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un  certain  point  immunisé.  On  peut  expliquer  ces  formes  par 
une  sorte  d'hérédité  mixte,  les  ascendants  transmettant  au 
rejeton  une  prédisposition  à  devenir  tuberculeux  en  même 
temps  qu'un  état  spécial  de  résistance. 

4"  Prophylaxie,  —  Au  point  de  vue  prophylactique,  le  rôle 
du  médecin  est  considérable  ;  trois  tâches  s'imposent  à  lui  : 

1"  La  protection  des  enfants  de  tuberculeux  contre  l'invasion 
bacillaire,  et  particulièrement  contre  le  danger  redoutable  du 
milieu  familial  infecté. 

Cette  protection  est  possible,  puisque  l'enfant  de  phtisique 
n'est  presque  jamais  contaminé  à  la  naissance;  elle  est 
réalisable,  puisque  nous  savons  de  quelles  manières  on  peut 
éviter  à  l'entourage  d'un  phtisique  la  contagion  bacillaire  ;  elle 
est  essentielle,  puisque  l'infection  précoce  de  l'enfant  déter- 
mine presque  toujours  la  formation,  soit  d'une  tuberculose 
immédiate  à  évolution  rapide,  soit  d'une  tuberculose  larvée 
redoutable  pour  l'avenir. 

2"*  Chez  les  enfants  de  phtisiques,  un  des  dangers  les  plus 
sérieux  consistant  dans  les  foyers  latents,  sources  des  auto- 
infections ultérieures,  on  doit  mettre  en  œuvre  tous  les  moyens 
d'investigation  capables  d'en  révéler  l'existence  :  une  explora- 
tion clinique  minutieuse  et  répétée  permettra  souvent  un 
diagnostic  précoce,  point  de  départ  d'une  thérapeutique 
efficace. 

3"^  Enfin,  on  doit  poursuivre,  chez  les  rejetons  des  phtisiques, 
l'étude  et  le  traitement  de  tous  les  troubles  de  l'évolution  ou 
de  la  nutrition  qui  permettent  de  soupçonner  une  hérédo- 
prédisposition  tuberculeuse. 
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RECHERCHES  PATHOGÉNIQUES 

A   PROPOS  D'UN  CAS  DE  MALADIE  BROiNZËE  HËMATURIQUE 

Par  M.  P.  NOBÉCOURT 

Chef  de  Laboratoire 

et  M.  Prosper  MERKLEN 

Interne  à  Ttiofpice  des  Eafaols- Assistés 

Les  observations  de  PoUak,  Laroyenne  et  Charrin,  Parrot, 
etc..  ont  permis  de  bien  établir  les  caractères  cliniques  et 
anatomiques  de  la  maladie  connue  sous  les  noms  de  tiibvlhé" 
matie  rénale  (Parrot),  de  maladie  bronzée  hématuriqtie  des  non- 
veau-nés    (Bar    et   Grandhomme). 

Elle  débute  peu  de  temps  après  la  naissance.  L'enfant  pré- 
sente un  ictère  de  plus  en  plus  foncé,  presque  noir,  accom- 
pagné de  cyanose  de  la  face  et  des  extrémités.  Les  urines  sont 
peu  abondantes  et  contiennent  du  sang  qui  laisse  sur  les  langes 
des  tâches  brunâtres  ou  des  tâches  rosées  limitées  par  une 
bordure  noirâtre  ;  au  microscope,  on  y  décèle  des  globules 
rouges  en  grande  quantité,  ce  qui  montre  bien  qu'il  y  a 
hématurie  véritable  et  non  pas  seulement  hémoglobinurie, 
comme  Tavait  avancé  Winckel,  Souvent  Tenfant  a  de  la 
diarrhée  ;  ses  selles  ne  sont  généralement  pas  décolorées, 
et  au  contraire  prennent  une  teinte  franchement  bilieuse. 
L'hypothermie  est  plus  fréquente  que  l'élévation  de  la 
température.  La  marche  de  l'afToction  est  rapide,  et,  à  de 
très  rares  exceptions  près,  la  mort  survient  au  bout  de  trois 
ou  quatre  jours.  A  Taulopsie,  le  sang  est  noir,  poisseux.  Le 
foie  est  le  siège  d'une  congestion  très  marquée,  qui  se  traduit 
sur  les  coupes  microscopiques  par  une  v&LO-dilatation  intense 
et  môme  par  de  petits  foyers  hémorragiques.  La  vésicule 
biliaire  est  remplie  d'une  bile  épaisse  ot  verdâtre  ;  iln'yaaucun 
obstacle  à  son  écoulement  sur  tout  le  trajet  des  voies  biliaires 
intra  et  extra-hépatiques.  Il  n'y  a  pas  de  lésions  cellulaires 
notables,  sauf  au  niveau  des  foyers  hémorragiques  où  les 
cellules  sont  plus  ou  moins  comprimées  et  atrophiées.  Le  rein, 
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qui  à  Textérieur  conserve  son  aspect  à  peu  près  normal,  offre, 
quand  on  Ta  ouvert,  des  lésions  caractéristiques  au  niveau  de 
la  substance  médullaire  et  surtout  dans  la  région  des  papilles. 
Celles-ci  sont  remplies  d'une  matière  noire,  pulvérulente,  ana- 
logue à  du  marc  de  café  ;  dans  le  corps  de  la  pyramide  de 
Malpighi,  on  voit  des  stries  rectilignes  également  noirâtres. 
Au  microscope,  on  constate,  comme  lésion  presque  unique, 
une  accumulation  de  globules  rouges  plus  ou  moins  déformés 
dans  les  tubes  urinifères,  sans  que  l'épithélium  paraisse 
avoir  été  touché. 

Tel  est,  brièvement  résumé,  le  tableau  de  la  maladie  bronzée 
hématurique.  Les  observations,  à  cet  égard,  sont  presque 
toutes  calquées  les  unes  sur  les  autres.  Mais  beaucoup  moins 
précises  sont  nos  connaissances  relatives  à  Tétiologie  et  à  la 
pathogénie  de  cette  affection. 

D'une  façon  générale,  les  observateurs  s'accordent  à  en  faire 
le  résultat  d'une  infection  ;  mais  la  nature  de  celle-ci  n*a 
jamaiséténettementprécisée.  BaretGrandhomme(i),  dansune 
autopsie  faite  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  ont  constaté 
sur  les  coupes,  à  la  partie  inférieure  des  tubes  droits,  de  grands 
bacilles  qu'ils  considèrent  comme  des  bacilles  de  la  putréfaction, 
et  dans  les  tubes  contournés  des  diplocoques  ou  des  coccusen 
amas.  Ils  n*ont  pratiqué  ni  cultures  ni  inoculations  ;  aussi  ne 
tirent-ils  aucune  conclusion  de  leurs  recherches.  Lesage  et 
Demelin  (2),  ayant  observé  au  cours  d'épidémies  d'ictères 
infectieux  chez  le  nouveau-né  des  lésions  hépatiques  et  rénales 
caractérisées  par  une  congestion  intense  avec  petites  hémor- 
rhagies  capillaires,  lésions  de  môme  ordre  que  celles  qui 
existent  dans  la  maladie  bronzée  hématurique,  admettent  que 
ce  sont  là  deux  affections  de  même  nature.  Pour  eux,  la  tubul- 
hématie  n'est  que  le  résultat  d'une  infection  plus  intense,  ef 
la  seule  différence  qui  la  sépare  des  ictères  infectieux  réside 
dans  le  degré  de  l'ictère  et  l'existence  de  l'hématurie.  Quant 
&  la  cause,  elle  serait  dans  les  deux  cas  une  infection  coli- 
bacillaire  d'origine  intestinale  ;  ces  auteurs  ont  en  effet  isolé, 
à  l'autopsie  de  leurs  malades  morts  d'ictères  infectieux,  le 
colibacille  dans  le  sang  et  dans  les  organes. 


(1)  Bar  et  GRANDHoaMB,  Maladie  bronzée  hématurique    des   Douveau-oés. 
Société  de  médecine  pratique,  31  janvier  1889. 

(2)  Lbsaob  et  Demilui ,  Ûe  l'ictère  du  nouveau-né  et  principalement  de  Tictére 
infectieux.  Revue  de  mé*iecine^  janvier  189v^. 
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Nous  avons  eu  Toccasion  d'observer  récemment  dans  le 
service  du  professeur  Hutinel,  aux  Enfants-Assistés,  un  cas  de 
maladie  bronzée  hématurique.  Les  constatations  qu'il  nous  a 
été  donné  de  faire  nous  paraissent  mériter  quelque  attention. 

Une  enfant  &gée  de  dix  jours,  née  à  terme,  est  apportée  dans  le  service 
delà  nourricerie  le  3  avril  1900.  Elle  pèse  2300  grammes,  et  présente 
un  ictère  foncé  très  intense.  La  peau  est  froide  et  cyanosée;  Tenfant  est 
immobile,  a  les  paupières  à  demi  closes;  sa  température  rectale  est  de 
26*.  Malgré  les  soins  immédiats  qu*on  lui  prodigue  aussitôt,  elle  meurt 
trois  heures  après  son  arrivée. 

A  Tautopsie,  on  note  tout  d*abord  une  teinte  ictérique  des  sérosités  et 
des  différents  viscères. 

Le  foie  est  de  volume  normal,  rouge  foncé  avec  des  zones  ictériques. 
A  la  coupe,  il  est  uniformément  jaune.  Le  vésicule  biliaire  est  rempli 
d*une  bile  verte,  très  épaisse,  filante,  s'écoulant  difficilement  par  la 
pression.  Les  voies  biliaires  sont  cependant  perméables  dans  toute  leur 
étendue;  elles  sont  libres  de  toute  compression  et  de  tout  rétrécissement. 
Enfin  il  n*y  a  aucune  trace  de  phlébite  de  la  veine  ombilicale  ni  de  la 
veine  porte. 

Les  reins,  de  volume  et  de  consistance  normales,  présentent  une 
légère  coloration  ictérique  à  la  surface. 

A  Touverture  du  bassinet,  on  constate  que  les  calices  sont  remplis 
d'un  magma  noir&tre  pulvérulent.  A  la  coupe,  les  deux  substances,  cor- 
ticale et  médullaire,  n'apparaissent  pas  nettement  délimitées  ;  l'extrémité 
des  pyramides  de  Màlpighi,  les  papilles  ont  une  teinte  noirâtre,  comme 
si  elles  contenaient  une  substance  analogue  à  celle  des  calices.  Presse-t-on 
sur  les  papilles,  on  fait  sourdre  une  petite  quantité  de  cette  matière  qui 
prend  par  là-méme  un  aspect  vermiforme. 

La  rate  est  ferme,  violacée  à  la  surface,  légèrement  jaunâtre  à  la  coupe. 

Le  tube  digestif  ne  présente  rien  de  spécial. 

Les  poumons  sont  jaunâtres,  imprégnés  débile.  Le  cœur  est  mou, 
renfermant  du  sang  fluide  et  peu  de  caillots. 

Sur  les  circonvolutions  cérébrales,  les  vaisseaux  sont  bien  dessinés; 
à  la  partie  postérieure  du  lobe  occipital  et  sur  le  cervelet,  on  trouve 
quelques  plaques  hémorragiques  au  niveau  des  sillons. 

Enfin  nulle  part  l'on  ne  peut  relever  de  lésions  syphilitiques. 

Examen  bactériologique,  —  L'examen  microscopique  du  magma  con- 
tenu dans  les  calices  montre  qu'il  est  formé  de  globules  rouges,  les  uns 
bien  conservés,  les  autres  en  amas  et  déformés.  Dilué  dans  l'eau,  ce 
magma  donnait  au  spectroscope  les  bandes  d'absorption  caractéristiques 
de  l'oxyhémoglobine,  mais  pas  celles  des  pigments  biliaiœs. 

Les  coupes  du  foie  ont. porté  sur  différentes  portions  de  Torgane. 
D'une  façon  générale,  les  capillaires  sont  dilatés  et  remplis  de  sang. 
Mais  dans  certaines  régions  cette  congestion  est  peu  marquée,  et  les 
travées  hépatiques  conservent  leur  aspect  normal  ;  dans  les  autres,  au 
contraire,  de  nombreux  globules  rouges  ont  fait  irruption  hors  des 
vaisseaux,  comprimant  les  cellules  hépatiques  diminuées  de  volume  et 
déformées.  Néanmoins,  autour  des  veines  sus-hépatiques  gorgées  de 
^ng,  il  y  a  généralement  une  zone  de  parenchyme  normal.  En  résumé, 
congestion  intense  du  foie,  avec  petites  hémorragies  microscopiques. 

Les  coupes  du  rein  faites  au  niveau  de  la  substance  corticale  ne  pré- 
sentent rien   d'anormal.  Mais  dans  la  substance  médullaire,  les  tubes 
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collecteurs  sont  pleins  de  sang;  les  épilhéliums  ne  sont  du  resle  pa^ 
lésés,  et  on  ne  note  pas  d'hémorragies  interstitielles.  En  somme,  le  rein 
est  relativement  sain,  et  son  parenchyme  n*est  pas  altéré  d'une  manièrf 
sensible. 

Ajoutons  enfin  qu'aucun  microbe  n'a  pu  être  constaté  dans  les  coupes 
du  foie  et  du  rein,  après  coloration  par  la  méthode  de  Gram  ou  par  la 
thionine. 

Examen  bactériologique,  —  Trois  tubes  de  gélose  ont  été  enseinenct> 
avec  la  plupart  des  organes.  Le  rein,  la  rate,  la  bile  ont  été  complète- 
ment stériles.  Le  foie,  le  sang  du  cœur,  les  taches  hémorragiques  de> 
méninges,  le  liquide  céphalo-rachidien  n'ont  donné  que  quelque^ 
colonies  isolées  de  staphylocoques  blancs,  résultant  vraisemblablement 
d'impuretés,  d'autant  plus  que  l'autopsie  a  été  pratiquée  Irenle-huil 
heures  après  la  mort.  Les  ensemencements  dans  leur  ensemble  sunl 
donc  parfaitement  négatifs. 


En  résumé,  nous  avons  fait  les  mômes  constatations  histo- 
logiques  que  les  auteurs  qui  ont  étudié  la  question  avant  nous. 
Les  lésions  prédominantes  siègent  au  niveau  du  foie.  EIIe^ 
consistent  en  une  vaso-dilatation  extrême  avec  petits  foYer> 
hémorragiques.  Dans  le  rein,  on  ne  voit  pas  de  foyers 
hémorragiques  analogues;  les  tubes  droits  seuls  sont  remplis 
de  globules  rouges.  Dans  aucun  de  ces  organes,  il  n*y  a  de 
lésions  cellulaires  appréciables  avec  les  réactifs  usuels,  et  on 
ne  peut  guère  noter  qu'une  atrophie  des  cellules  hépatiques 
par  compression  au  niveau  des  foyers  hémorragiques. 

Il  est  difficile  de  dire  si  le  foie  a  été  touché  le  premier  ol  h» 
rein  atteint  secondairement,  les  altérations  hépatiques  ayant 
déterminé  des  lésions  hémorragiques  dans  les  autres  organe», 
comme  il  arrive  si  souvent,  ou  bien  si  les  deux  organes  ont. 
au  contraire,  été  frappés  simultanément.  En  tout  cas,  il  faut 
remarquer  que  le  processus  hémorragique  n*était  pas  limilé 
au  foie  et  au  rein,  puisqu*au  niveau  des  méninges  il  existait 
des  foyers  de  suffusions  hémorragiques. 

Reste  à  déterminer  la  cause  de  ces  lésions.  Les  résultats  île 
nos  examens  bactériologiques,  pour  négatifs  qu'ils  aient  été, 
n'en  ontpas  moins  une  certaine  valeur  à  cet  égard.  Ils  prouvent 
qu'ilnes'agissaitpas d'une  infection  généralisée  puisqu*aucun 
organe  ne  contenaitde  microorganismes,  réserve  faite loutefui'i 
pour  la  possibilité  d'une  infection  anaérobique  que  noiis 
n'avons  pas  recherchée,  mais  que  la  non-constatation  île 
microbes  sur  les  coupes  du  foie  et  du  rein  rend  peu  vraisem- 
blable. 

Bien  plus  probablement  les  lésions  sont  d'origine  toxique. 
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Il  nous  a  malheureusement  été  impossiblede  préciser  la  cause 
ot  la  nature  de  cette  intoxication.  Etions-nous  en  face  d'une 
intoxication  ou  d'une toxi-infection  intestinale?  C'est  possible, 
mais  rien  ne  nous  autorise  à  l'affirmer,  l'enfant  étant  morte 
trop  rapidement  et  l'autopsie  ayant  été  muette  à  ce  sujet. 

Il  n'en  reste  pas  moins  établi  que  la  maladie  bronzée  héma- 
turique  semble  ne  pas  relever  toujours  d'un  processus  iden- 
tique, et  qu'à  côté  des  cas  où  elle  peut  être  attribuable  à 
Tenyabissement  des  viscères  par  des  microorganismes,  il  en 
est  d'autres  où  une  telle  cause  ne  saurait  être  invoquée. 

Nous  savons  d'ailleurs  qu'il  en  est  ainsi  pour  une  affection 
de  l'adulte,  l'ictère  grave,  avec  lequel  la  maladie  bronzée  des 
nouveau-nés  n'est  pas  sans  présenter  quelque  analogie.  Si,  au 
cours  de  l'ictère  grave,  les  examens  bactériologiques  ont  pu 
parfois  déceler  dans  le  sang  et  les  organes  la  présence  de 
microbes  tels  que  le  streptocoque  et  le  coli-bacille,  bien  plus 
souvent  ces  investigations  sont  demeurées  négatives*  D'autre 
part,  un  syndrome  très  voisin  de  l'ictère  grave  peut  être  déter- 
miné soit  par  des  poisons  chimiques,  comme  le  phosphore, 
soit  par  des  poisons  moins  connus,  tels  que  ceux  qui  proviennent 
des  viandes  avariées  ou  qui  s'échappent  des  égouts. 

11  est  donc  très  admissible  que  certains  cas  de  tubulhématie 
reconnaissent  une  origine  toxique,  et  les  recherches  ne  devront 
plus  désormais  se  borner  k  l'étude  des  agents  pathogènes.  11 
faudra  s'attacher  en  outre  à  mettre  en  évidence  la  réalité 
de  l'intoxication  possible,  et  nous  regrettons  que  la  trop  courte 
survie  de  notre  malade  ne  nous  ait  pas  permis  de  diriger  nos 
efforts  dans  cette  voie. 
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DES  ALBUMINURIES  CYCLIQUES  DE  L'ADOLESCENCE 

(PATHOOKNIE   ET  CLASSIFICATION) 

Par  le  Dr  H.  DAUGHEZ  (de  Paris) 

L'albuminurie  cyclique  est  une  affection  rare,  peu  conoue. 
et  dont  les  origines  sont  généralement  difficiles  à  déterminer, 
en  raison  des  conditions  pathogéniques  qui  président  à  son 
éclosion.  Mais  ce  que  la  plupart  des  observateurs  acceptent 
comme  bien  établi,  c'est  que  Talbuminurie  cyclique  affecte  un 
type  à  part,  original,  à  évolution  particulière. 

Il  importe  donc  tout  d'abord  de  définir,  ou  mieux  de  rappeler 
ce  qu'est  l'albuminurie  cyclique,  pour  ne  pas  la  confondre  avec 
les  albuminuries  intermittentes  de  la  convalescence  «les 
néphrites  banales. 

On  peut  dire,  croyons-nous,  qu'un  adolescent  est  atteint 
d'albuminurie  cyclique  (la  seule  que  nous  veuillons  étudier 
ici)  lorsque  celle-ci  est  périodique,  perceptible  à  heure  fixe, 
lorsqu'elle  disparaît  en  dehors  de  ces  heures  pathologiques, 
quelle  que  soit  l'attitude  du  sujet,  alors  surtout  que  celui-ci 
conserve  un  bon  état  de  santé  générale,  n'a  ni  fièvre,  ni 
cylindres  rénaux  dans  ses  urines,  que  le  régime  lacté  ni  le 
repos  n'ont  aucune  influence  sensible  sur  le  syndrome  qui 
nous  occupe. 

Cette  définition,  quelque  peu  schématique,  serait  incomplète 
si  nous  n'ajoutions  à  ces  grands  traits  de  Talbuminurie 
cyclique  les  conditions  certainement  prédisposantes  que  nous 
retrouvons  dans  nos  observations  et  dans  celles  des  autres 
auteurs  : 

1°  Le  terrain  goutteux,  arthritique  des  sujets  si  bien 
dénommés  par  Lecorché  et  Talamon  sous  le  nom  de  prégout- 
teux, à  tendance  névropathique  (Legendre). 

2°  Dans  d'autres  cas,  l'état  de  convalescence  de  certaines 
maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde,  amygdalites,  etc.). 

L'albuminurie    périodique  diffère   donc    do    ralbuminurir 
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orthostatique,  dont  la  cause  est  encore  inconnue  (1).  Nous 
n'en  voulons  pour  preuve  que  l'observation  citée  plus  loin, 
dans  laquelle  la  jeune  fille  par  nous  observée  se  levait  le 
matin  sans  que  Talbumine  paraisse,  se  couchait  de  midi  à 
7  heures  du  matin  et  chez  laquelle  Talbumine  reparaissait 
invariablement  de  4  heures  à  10  heures  du  soir,  quels  que  soient 
le  régime,  le  traitement,  en  dépit  de  tous  les  traitements  clas- 
siques, sans  que  Tinfluence  des  repas  se  fasse  sentir  comme 
lavait  observé  Teissier  (de  Lyon). 

En  regard  des  faits  rares  d'albuminurie  cyclique,  non 
orthostatique,  il  en  existe  d*autres  où  Taibuminurie  apparaît 
tous  les  jours  à  la  même  heure,  le  matin  par  exemple,  après 
la  classe,  après  les  exercices  religieux  notamment,  dans 
lesquels  Tattitude  variable  fait  apparaître  ou  cesser  Talbumi- 
nurie.  Il  existe  donc  des  faits,  comme  celui  de  notre  seconde 
observation,  où  un  adolescent  atteint  d'hématurie,  puis 
d  albuminurie  permanente,  devient  nettement  cyclique  sous 
t influence  de  la  station  verticale ^  et  cesse  dès  que  le  malade 
reste  assis. 

Malgré  leur  point  de  contact,  c'est-à-dire  l'apparition 
passagère  et  périodique  de  Talbuminurie  à  heure  fixe,  ces  deux 
affections  nous  paraissent  essentiellement  distinctes,  en  dépit 
de  leur  tendance  commune  à  la  guérison. 

C'est  ce  qu'exprimait  très  nettement  notre  collègue  le 
D' J.  Renaut  (de  Paris)  (2),  lorsqu'il  propose  de  ranger  en  deux 
groupes  les  albuminuries  cycliques,  les  unes  dérivant,  comme 
notre  première  malade,  de  la  diathèse  goutteuse  marquant  le 
début  d'une  néphrite  goutteuse  qui  évoluera  lentement,  bien 
ou  mal;  les  autres  indices  d'une  néphrite  infectieuse  sus- 
ceptible ou  non  de  guérir. 

Nous  n'entreprendrons  pas  ici  de  décrire  l'albuminurie 
cyclique  des  adolescents  déjà  si  bien  étudiée  par  Pavy  (3), 
par    Teissier    (de    Lyon),    Merley  (4),  nous  contentant    de 

(I)  Ce  qui  prouve  que  la  staUon  verticale  n*aqu*une  influence  discutable  dans 
raibuminurie  cyclique,  c'est  que  les  malades  de  Stirling  et  d*Arnozan  (Congrès 
de  médecine,  1896)  continuaient  à  marcher  l'après-midi.  L^albuminurie  disparais- 
sait  cependant  avant  que  ces  sujets  ne  se  remettent  au  lit. 

(3)  Traité  des  matadies  de  Venfance,  par  MM.  Grarchir,  Comby  et  MarpaRi 
art.  ALBOMmuRU  bt  Néphritb,  par  Rbnadt,  t.  III,  p.  2BÎ. 

(3)  Pavy,  Albuminuria  in  the  apparent  health.  Also  $ied,  Times  et  Gas.  London, 
1886,  p.  529-531  ;  Congr.  Assoc,  Bril.  de  Cardifei  Lancet,  London,  1885,  p.  70r»  et 
708.  Cf.  Index  medicua,  1885. 

(4)  J.  Tbissibr  (de  Lyon),  in  Lyon  médicalf  1887,  p.  363;  et  Merlby  (Albumi- 
nurie intermittente;,  Thèse  de  l^yon,  1887. 
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poser  la  question  de  la  nature  des  albuminuries  cycliqaes. 

S'agit-il,  dans  ces  cas,  de  néphrite  ou  de  pseudo-néphrite? 
Pour  notre  excellent  maître  M.  le  D'  Labadie-Lagrave,  Talbu- 
minurie  cyclique  indépendante  de  toute  maladie  infectieuse 
n'est  pas  une  néphrite  ;  c'est  une  maladie  absolument  à  part, 
liée  à  révolution,  à  la  croissance,  apyrétique,  sans  retentis- 
sement sur  la  santé,  caractérisée  par  Tabsence  de  cylindres 
rénaux,  dans  laquelle  Turotoxie  existe  (1),  qui  guérit  toujours, 
sans  régime  spécial,  indépendante  des  néphrites  cycliques 
infectieuses. 

Pour  tout  dire  en  un  mot,  Talbuminurie  cyclique  de  l'ado- 
lescence, suivant  M.  Labadie-Lagrave,  est  une  pseudo- 
néphrite; notre  maître  est  donc  franchement  dualiste  et 
refuse  toute  comparaison  entre  cette  pseudo-néphrite  et  les 
néphrites  vraies. 

Toute  autre  au  contraire  est  Topinion  de  MM.  Lecorché  et 
Talamon,  qui  en  font  une  néphrite,  et  du  D' Rendu,  qui  lattri- 
bue  à  une  néphrite  partielle. 

Enfm,  plus  éclectiques  sont  MM.  Teissier  (de  Lyon),  Amozan 
(de  Bordeaux)  et  Renaut  (de  Paris),  à  Topinion  duquel  nous 
croyons  légitime  de  nous  rallier. 

Dans  l'albuminurie  cyclique  proprement  dite  (obs.  I), 
Tabondance  des  leucocytes  renfermés  dans  Turine  semblerait 
plaider  en  faveur  d'une  fausse  albuminurie  dépendant 
plutôt  d'une  fluxion  du  rein,  d'origine  menstruelle,  que  d'une 
lésion  rénale  proprement  dite. 

OBS,  L  —  Personnelle.  —  Albuminurie  cyclique  vespérale^  d'abord quoti- 
dienne,  plus  tard  intermittente  y  rappelée  par  les  règles^  par  les  marcha 
forcées,  par  la  fièvre  typhoïde.  —  Amélioration  progressive  depuis 
deux  ans. 

La  malade  qui  fait  le  sujet  de  cette  observation,  Mlle  G.  G...,  aTtil 
douze  ans  lorsque  nous  fûmes  appelé  près  d'elle  pour  la  première  fois  eo 
décembre  1898.  Les  antécédents  héréditaires  de  Mlle  G...  sont  très  caracté- 
ristiques au  point  de  vue  arthritique  et  on  peut  à  coup  sûr  la  considérer 
comme  atteinte  d'albuminurie  prégoutteuse.  Son  père  est  rhumatisant, 
souffre  de  coliques  néphrétiques  ;  sa  grand 'mère  maternelle  est  franchement 
goutteuse.  L'une  de  ses  tantes  est  goutteuse  ;  son  jeune  frère  est  atteint 
depuis  son  enfance  d'une  myélite  dite  rhumatismale  avec  déformations 
articulaires  considérables  des  genoux  et  des  doigts  aujourd'hui  complète- 
ment ankylosés. 

(1)  L'urotoxie  peut  diminuer  comme  chez  notre  malade  (obs.  I).  Mais  cette 
diminution  n'est  pas  toujours  l'indice  d'une  néphrite.  EUe  peut  aussi  dépendre 
d'un  défaut  de  production  de  toxines,  lorsque  Talimentation  (régime  lacté, 
par  exemple)  réduit  celles-ci  à  leur  minimum  (D'  Noë). 
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Un  seul  de  ses  frères  a  succombé  à  des  accidents  urémîques  conséculifs 
aune  scarlatine  méconnue. 

Jusqu'à  douze  ans  notre  jeune  malade  n'a  à  son  actif  qu'une  varicelle 
légère  et  une  cépfialée  frontale  ou  bipariétale  continue  qui  en  1897  et 
en  4898  s'accompagna  de  troubles  gastralgiques  et  dyspeptiques  persis^ 
tants. 

Les  crises  ayant  plusieurs  fois  cédé  au  régime  lacté,  mais  reparaissant 
néanmoins,  Tidée  me  vint  d'examiner  les  urines  moi-même  le 
9  décembre  4898  au  soir.  J'y  trouvai  des  flots  d'albumine. 

Le  lendemain  matin  10  décembre,  M.  Desbruères,  pharmacien  de  la 
famille  C...,  n'en  trouvait  pas. 

Le  soir  du  ^0  décembre ^  nous  en  trouvions  tous  deux  par  tous  les  réactifs 
connus  (acides  picrique,  acétique,  nitrique,  par  la  chaleur,  par  le  réactif  de 
Tanret,  par  l'acide  trichloroacétique). 

En  versant  dans  un  verre  à  expérience  15  grammes  d'acide  nitrique 
dans  ces  urines,  il  se  précipitait  un  abondant  dépôt  de  nitrate 
d'urée. 

Pendant  dix  jours  (du  9  au  19  déc),  la  malade  est  maintenue  au  lit,  au 
régime  lacté  strict,  au  traitement  révulsif  classique.  —  L'albumine  parait 
quand  même  de  trois  à  sept  heures  du  soir  (0,20  à  0,50  centigrammes).  — 
Elle  cesse  un  jour,  le  19  décembre.  Pendant  quatre  jours  (20  au  24  déc), 
époque  des  règles,  Talbumine  reparaît  Vaprès-midi  seulement. 

Les  urines  redeviennent  abondantes  (1000  gr.)  aussitôt  après  la  cessa- 
tion des  règles. 

Du  25  au  34  décembre  4898,  le  régime  lacté  est  repris  intégralement, 
en  raison  de  la  réapparition  de  l'albumine  pendant  les  règles. 

Deux  échantillons  A  et  B  d'urines  sont  adressés  à  M.  Debruères,  phar- 
macien. 

L'échanlillon  A  a  été  recueilli  deux  heures  après  le  repas  (chocolat,  œuf, 
biscuit,  conlitures). 

L'échantillon  B  trois  heures  après  le  lever. 

«  Ces  deux  échantillons  renferment  tous  deux  de  l'albumine,  mais  en 
quantité  sensiblement  élevée  dans  l'échantillon  B. 

«  Au  microscope,  l'échantillon  A  ne  renferme  que  des  débris  épithé- 
liaux  et  très  peu  de  leucocytes,  enfln  quelques  cristaux  d'oxalate  de 
chaux. 

«  L'échantillon  B  renferme  des  débris  épithéh'aux  et  surtout  des  leucocytes 
m  très  grande  quantité.  —  Aucun  cylindre  hyalin  ne  peut  être  décelé 
dans  l'échantillon  B. 

«  L'augmentation  d'albumine  dans  l'échantillon  B  parait  due  à  la  pré- 
sence des  leucocytes.  » 

Les  26,27,  28, 29  décembre,  lamalade  se  lève  quand  même  à  trois  heures 
de  l'après-midi,  tout  en  suivant  le  régime  lacté.  L'albumine  ne  reparait 
plus  le  soir.  Les  urines  sont  même  d'une  extrême  limpidité,  ne  se  troublent 
pas  à  la  chaleur,  sont  plutôt  aqueuses  et  décolorées.  Chose  bizarre  :  le 
30  décembre,  sans  changement  de  régime,  l'urine  redevient  louche  le 
matin,  et  le  soir  on  constate  0,50  centigrammes  d'albumine. 

Année  4899.  —  Du  1"  au  9  janvier,  nous  autorisons  quelques  aliments 
(œuf,  biscottes,  pain  grillé,  riz,  farine  d'orge,  purées). 

En  même  temps,  nous  laissons  lever  la  malade  jusqu'à  midi. 

L'après-midi,  elle  se  remet  au  lit.  Les  urines  du  soir  renferment 
^esque  tous  les  jours  quelques  flocons  très  nets  d'albumine  trois  heures 
«près  le  coucher. 

Le  9  janvier,  malgré  le  régime  lacté,  l'albumine  reparaît  le  soir. 
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Du  9  au  13  janvier^  Mlle  Germaine  C...  est  prîse  d'une  telle  inlolérADce 
gastrique  qu'elle  vomit  le  lait.  Nous  revenons  au  régime  mixte  (œufs 
cuits,  bouillon  de  légume,  biscottes). 

Et  pendant  tout  ce  temps,  elle  reste  au  lit. 

L'albumine  cesse.  Ce  régime  mitigé  est  bien  toléré. 

Le  15  janvier,  elle  se  lève  quelques  heures.  Le  même  jour  les  régies 
reparaissent. 

immédiatement  V albumine  vespérale  reparaît  (0,50  centigr.). 

Du  15  au  18  janvier,  le  régime  des  purées,  oeufs,  chocolat,  est  repris  le 
matin.  Mlle  G.  se  lève  à  deux  heures.  E|[le  n'a  point  d'albumine.  De  deux 
à  sept  heures,  elle  se  lève;  l'albumine  (fl^,50  centigr.)  reparaît  quand  elle  se 
couche. 

Du  49  au  %A  janvier,  nous  ajoutons  au  régime  alimentaire  du  bouOloD, 
du  fromage,  de  la  crème,   sans  que  Talbumine  reparaisse. 

Incidemment,  je  dois  ajouter  que  la  céphalée,  la  gastralgie  ont  dispani, 
et  que  nous  n'avons  jamais  constaté  de  bruit  de  galop. 

Le  2â  janvier,  sans  aucune  provocation,  les  urines  de  l'après-midi  ren- 
ferment un  gramme  d'albumine,  avec  débris  épithéliaax  et  des  crisUux 
d'oxalate  d'urée. 

Pour  contrôler  la  perméabilité  rénale,  nous  administrons  à  Mlle  G.  C... 
un  cachet  de  bleu  de  méthylène  (0,25  centigr.) . 

Pendant  quatre  jourt»  la  malade  excrète  des  urines  bleues,  puis 
verdâtres,  sans  albumine.  Le  bleu  a  paru  une  demi-heure  après 
l'ingestion. 

Du  24  au  84  janvier,  amélioration  manifeste.  L'albumine  cesse, 
malgré  un  régime  libéral  (légumes,  viandes  blanches,  bouillies),  malgré 
des  sorties. 

Du  4*^  au  8  février,  la  malade  sort,  se  lève,  mange  abondamment 
(viandes  froides).  Pas  d'albumine,  mais  retour  de  la  gastralgie  et  de  It 
migraine  que  le  régime  lacté  fait  rapidement  cesser. 

9  février.  Les  règles  reparaissent.  L'albuminurie  vespérale  réparait. 
Les  urines  sont  très  claires,  non  teintées  de  sang,  recueillies  après  une 
toilette  génitale. 

Cette  albuminurie  intermittente  n*a  duré  que  vingt-quatre  heures. 

Du  9  au  20  février,  l'albumine  cesse  malgré  le  régime  animalisé,  mais 
le  20  février,  après  une  marche  prolongée  par  un  temps  de  brouillard, 
l'albuminurie  reparaît  le  soir  (1  gr.  au  moins). 

Pendant  trois  jours,  la  malade  persiste  à  sortir  ;  l'albumine  continue  le 
soir  (t  à  3  gr.). 

Du  25  au  28  février,  malgré  des  sorties  quotidiennes,  l'albumine  cesse 
le  soir. 

Du  4*^  au  4  6  mars,  pas  d'albumine.  Pour  ralentir  la  fluxion  menstruelle 
nous  faisons  cinq  jours  de  suite  une  injection  de  chlorhydrate  d'hydra»- 
tinineà  1/10*. 

La  dernière  injection  d'hydrastinine  est  pratiquée  le  12  mars. 

Néanmoins,  du  48  au  20  mars,  les  règles  reparaissent  avec  l'albuminu- 
rie vespérale  (2,  3,  4  gr.  dosés).  Aucune  trace  d'albumine  le  matin. 

L'analyse  pratiquée  à  celte  date  (20  mars)  par  M.  Desbruères  signale 
l'existence  de  leucocytes,  de  cylindres  hyalins  et  granuleux  en  petite 
quantité,  et  quelques  débris  épithéliaux  dans  l'échantillon  présenté. 

Le  24  mars,  l'albumine  disparaît  jusqu'au  1*'  avril  1899. 

Ce  jour-là,  Germaine  C...  sort  à  midi.  Rentre  avec  de  ralbuminiinaqui 
cesse  le  lendemain  2  avril  jusqu'à  six  heures  du  soir  et  reparaît  débaft  i 
dix  heures  du  soir. 
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Du  2  au  45  avril,  notre  jeune  malade  part  en  vacances  à  Villecresnes, 
s'y  repose,  s'y  suralimente,  sort  l'après-midi,  quelquefois  le  malin,  reçoit 
même  un  jour  une  violente  averse  qui  la  transperce  sans  que  l'albumine 
reparaisse. 

Le  46  avril,  Germaine  G...  rentre  à  Paris;  les  règles  reparaissent,  l'aibu- 
mine  reparait  aussitôt. 

Cette  fois  l'albumine  (0,50  centigr.  à  2  gr.)  reparait  matin  et  soir, 
plus  le  soir  (2gr.)  que  le  matin  (1  gr.)  du  46  au  25  avril,  sans  cause  appré- 
ciable, sinon  la  date  des  époques  menstruelles. 

Du  y ^  au  30  avril,  pas  d'albumine. 

Du  4'''  au  48  mai,  l'albumine  reparaît  tous  les  soirs  de  quatre  heures 
à  dix  heures  du  soir  (0,50  à  i  gr.}  et  fait  défaut  tous  les  matins. 

Elle  cesse  com\}\èle(neni  jusqu'au  2  juin,  alors  que  la  malade  s'alimente 
et  prend  même  des  douches  froides  pendant  six  jours,  époque  à  laquelle 
les  règles  arrivent. 

Le  2  juin,  apparition  des  règles.  Retour  de  Talbumine  le  matin 
(0,50  centigr.)  et  le  soir  (0,50  centigrammes  à  2  grammes). 

.4  dater  du43iuin,  l'albumine  devient  déplus  en  plus  rare.  Elle  reparait 
une  fois  toutes  les  trois  semaines  (1  gr.,  2  gr.,  3  gr.  ou4gr.).  La  céphalée 
a  cessé.  Seule  la  gastralgie  reparait  assez  souvent,  au  moindre  excès 
de  table.  L'état  général  est  bon.  La  jeune  malade  ne  maigrit  pas. 

Du  6  novembre  au  6  décembre  4899,  on  ne  trouve  que  quelques  centi- 
grammes d'albumine  tous  les  vingt  jours. 

Le  4^"^  janviei*  4900^  traces  passagères  d'albumine,  de  loin  en  loin. 
L'enfant  suit  la  vie  commune. 

Le  27  janvier  4900,  brusquement,  au  cours  d'une  épidémie  de  grippe, 
Germaine  G...  est  prise  d'une  violente  céphalée,  de  douleurs  intercostales 
etdeOèvre(39<»,5,  40»,  40°, 5),  enfin  de  crises  très  aiguës  d'entéro-côlite  avec 
douleur,  nausées,  vomissements,  diarrhée,  adynamie,  langue  saburrale, 
rouge  au  bord,  insomnies.  —  La  température  reste  élevée  matin  et 
soir  du  27  au  31  janvier. 

Le  séro-diagnostic  est  pratiqué  le  cinquièmejourdela  maladie  par  M.  le 
D^U.JoUy,  chef  de  laboratoire  à  TIlùlel-Dieu.  L'épreuve  du  séro-diagnostic 
est  négative,  comme  l'avait  fait  pressentir  l'examen  attentif  du  ventre 
(douleur  localisée  au  côlon,  ténesme  et  douleur  rectale,  selles  glaireuses 
et  sanguinolentes,  absence  de  ballonnement  du  ventre).  Le  D""  H.  Rendu, 
appelé  en  consultation,  conseille  chaque  soir  un  suppositoire  à  l'extrait 
Ihébaïque  (0,05),  le  matin  l'entéroclyse,  et  le  soir  un  grand  bain  tiède, 
la  diète  au  lait  glacé. 

En  quarante-huit  heures,  la  fièvre  tombe  à  39°. 

1^^  et  2  février  4900.  —  Mais  en  même  temps,  et  sous  Vinfluence  combinée, 
(ks  règles,  de  V hyper ihennie  et  de  Ventèro-càhie,  l'albumine  reparaît 
(0,80 centigr.,  Desbruères). 

Le  o  février,  l'albumine  disparaissait  définitivement,  la  température 
restait  cependant  à  38°  le  matin  et  le  soir,  la  diarrhée  s'installait,  le  ventre 
se  ballonnait,  l'insomnie  se  prononçait. 

Bref  le  séro-diagnostic,  répété  le  21févrierpar  le  D'  Jolly,  affirmait  cette 
fois  l'existence  d'une  lièvre  typhoïde  avec  agglutination  des  bacilles  au 
contact  du  sang  de  la  malade. 

Le  3  avril  4900,  nous  revoyons  Mlle  G.  G...  guérie  de  sa  fièvre  ty- 
phoïde, sans  retour  d'albuminurie  même  à  l'époque  de  ses  dernières  règles. 

Pendant  les  mois  d'avril,  mai,  juin  4900,  l'analyse  des  urines  est  renou- 
velée deux  fois  par  semaine, sans  que  l'albumine  reparaisse,  même  pendant 
les  époques  menstruelles. 

Arch.  du  medbc.  des  bhfams,  1900.  III  —  43 
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Mais  la  céphalée  reparaît  presque  continuellement.  Aussi  la  remettons- 
nous  le  8  juillet  au  régime  du  lait. 

Le  42  juillet  4900,  l'urine  de  Taprès-midi  renferme  encore  un  louche 
d'albumine. 

Ce  même  jour,  nous  prions  iM.  Labadie-Lagrave  de  vouloir  bien  nouî? 
permettre  de  rechercher  à  son  laboratoire  le  pouvoir  urotoiique 
de  Mlle  G... . 

L'expérience,  pratiquée  très  gracieusement  par  M.  le  D*"  Noè,  chef  de 
laboratoire  du  D**  Labadie-Lagrave,  a  fourni  les  résultats  suivants  qu'a 
bien  voulu  nous  consigner  M.  le  D^'Noë  dans  la  note  ci-jointe  : 

Poids  du  lapin  inoculé 1330  grammes. 

Nombre  de  centimètres  cubes  d'urine  injectée.  55  cent,  cubes. 

Urotozie  par  kilogramme  d'animal 41          — 

Quantité  d'urine  fournie  par  la  malade  en  24  h.  600         — 

Poids  intoxiqué  en  24  heures 14  kilogrammes. 

Poids  de  la  malade 63         — 

Coefficient  urotoxique =»  0,2Î2 

Donc  diminution  de  la  toxicité  de  ces  urines  d'environ  de  moitié,  soit 
par  défaut  d'élimination  des  toxines,  soit  par  défaut  de  production  du 
fait  du  régime  alimentaire  insuffisant  (Noë). 

Le  4"^^  août  4900,  la  malade  a  présenté  dans  Taprès-midi  un  nua^e 
d'albumine. 

Sa  santé  se  maintient  assez  bonne. 

Elle  continue  à  prendre  sous  notre  surveillance  son  auto-observation. 

Cette  observation  peut  se  résumer  en  quelques  mots  : 

l"*  L'albuminurie  toujours  vespérale,  sauf  en  avril  1899,  a 
paru  au  début  influencée  par  le  régime  lacté  qui  a  en  mc^nie 
temps  modifié  la  céphalée  et  la  gastralgie  ;  celles-ci,  reparais- 
sant en  dehors  de  l'albuminurie,  peuvent  ôtre  considérées 
comme  liées  soit  à  Tarthritisnie,  soit  aux  toxines  dues  à  la 
dyspepsie  elle-même  et  incomplètement  éliminées  par  le  hmii. 

2°  L'albuminurie  a  reparu  très  nettement  et  très  périoili- 
quement  pendant  six  ou  huit  mois  sous  Tinfluence  dos  règle 

3**  Quelquefois  elle  a  coïncidé  avec  des  marches  exagérées 

i'*  Elle  nous  a  paru  indépendante  des  influences  atmosphé- 
riques. Ni  le  [froid  humide,  ni  les  douches  froides  ne  font 
réveillée. 

5**  Le  régime  à  partir  du  deuxième  mois  n'a  plus  eu  aucune 
influence  sur  le  syndrome,  sauf  sur  les  troubles  dyspeptiques. 

6°  Les  aff'ections  fébriles  intermittentes  ont  rappelé  très 
nettement,  mais  très  passagèrement,  l'albuminurie. 

7°  Celle-ci,  non  rétractile,  paraît  liée  à  la  profusion  dos  1(Mi- 
cocytes  trouvés  dans  les  urines,  colles-ci  renfermant  aiisM 
des  débris  épithéliaux,  des  cristaux  d'oxalate  d'urée,  mais  pas 
de  cylindres,  et  le  rein  resta  perméable  au  bleu  de  mélhylèiio. 


>. 
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8"  L'arthritisme,  la  goutte  comme  causes  prédisposantes, 
la  fluxion  menstruelle  et  1  âge  adolescent  sont  les  seuls  fadeurs 
appréciables  de  cette  fluxion  rénale  qui  manifestement  évolue 
vers  la  guérison,  mais  qui  est  rappelée  par  les  pyrexies 
aiguës,  et  pourrait  plus  tard  se  réveiller  en  cas  de  gros- 
sesse. —  Sans  une  hygiène  très  sévère,  très  prolongée,  abso- 
lument nécessaire  pour  la  guérison,  le  mariage  ne  doit  pas 
être  conseillé. 

OBS.  IL  —  Albuminurie  cyclique  consécutive  à  une  fièvre  typhoïde. 
L'observation  suivante,  que  nous  devons  à  Tobligeance  de  notre  excellent 
confrère  le  D' L.  Bagot  (de  Saint-Pol-de-Léoni,   se  rapproche  de  la  précé- 
dente par  sa  périodicité,   par  l'influence  absolument  nulle  du  régime, 
par  sa  tendance  spontanée  à  la  guérison. 

Toutefois  elle  en  diffère  par  son  origine  manifestement  infectieuse,  par 
rinfluence  manifeste  de  la  station  à  genoux,  enfin  par  sa  relation  évi- 
dente avec  le  froid  aux  pieds. 

Voici»  résumée,  cette  très  intércvssante  observation. 

Au  mois  de  juin  1897,1e  fils  aîné  de  notre  confrère  est  atteint,  à  l'âge  de 
douze  ans,  d'une  fièvre  typhoïde  grave,  avec  rechute  durant  deux  mois 
et  s'accompagnant  d'hématuries  permanentes  pendant  les  deux  premières 
semaines  de  chaque  reprise  de  la  fièvre  typhoïde.  La  convalescence  dure 
trois  mois  pendant  lesquels  Taibuminurie,  parue  après  l'hématurie, 
va  toujours  en  décroissant  et  devient  imperceptible. 

Novembre  1897.  —  Une  angine  commune  avec  hyperthermie  (40")  s'ac- 
compagne d'une  nouvelle  hématurie.  L'albuminurie  reparaît,  persiste 
quelques  semaines,  devient  nettement  périodique. 

Chaque  matin  Talbumine  manque  au  réveil.  En  d'autres  termes,  les 
urines  de  la  nuit  sont  normales.  Malgré  la  vivacité  de  l'enfant,  qui  joue 
de  sept  à  huit  heures,  l'albumine  ne  reparaît  jamais  qu'au  retour  de  la 
classe,  c'est-à-dire  de  dix  à  onze  heures  et  demie  du  matin.  Jamais  elle 
n'apparaît  après  le  repas  du  matin  ou  de  midi,  sauf  après  l'inj^restion  de 
blancs  d'oeufs. 

L'albuminurie  ne  paraît  de  dix  à  onze  heures  et  demie  que  de  temps 
en  temps,  lorsque  l'enfant  a  froid  aux  pieds.  Jamais  elle  n'a  reparu  pen- 
dant une  série  de  bains  de  mer  pris  pendant  l'été  de  Î898. 

En  hiver,  pendant  la  saison  froide,  en  1898,  l'enfant  a  été  repris  d'albu- 
minurie périodique  le  matin,  à  l'heure  de  la  messe.  Si  l'enfant  reste  assis, 
l'albuminurie  manque;  s'il  se  met  à  genoux,  elle  apparaît.  Elle  cesse  dans 
la  station  verticale. 

Bien  plus,  l'exercice  modéré  semble  la  faire  disparaître. 

En  résumé,  le  froid  est  le  seul  agent  qui  rappelle,  avec  certaines 
altitudes,  l'albuminurie  cyclique  du  malade  de  M.  le  D"*  Bagot. 

Le  régime  lacté  strict  n'a  jamais  modifié  Talbuminurie.  Aussi  le  jeune 
sujet  a-t-il  été  mis  au  régime  commun  (potage,  viande,  légumes,  œufs, 
farineux,  etc.). 

Nous  avons,  au  début  de  ce  travail,  exposé  les  opinions  en 
apparence  conlradicloires  des  auteurs  sur  ralbuminurie  cy- 
clique des  adolescents.  Ces  divergences  résultent  de  ce  que 
certains  auteurs  ont  mis  en  parallèle  des  faits  dissemblables. 
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L'albuminurie  cyclique  de  Pavy  en  effet,  type  rare  à  Tétai 
de  pureté,  c'est-à-dire  idiopathique,  bénigne,  sans  fièvre  pri- 
mitive, n'est  pas  une  néphrite  pour  M.  Labadie-Lagrave.  — 
Elle  peut  pourtant,  croyons-nous,  y  aboutir,  comme  le  prouve 
la  réapparition  de  l'albuminurie  au  cours  de  la  fièvre  typhoïil»», 
des  amygdalites,  des  affections  fébriles  en  général. 

L'albuminurie  permanente  compliquant  les  maladies  infec- 
tieuses peut  à  son  tour  devenir  cyclique  et,  comme  la  maladie 
de  Pavy,  tendre  à  la  guérison,  éventualité  fréquente  dans  les 
néphrites  les  plus  banales  :  mais  on  n'est  en  droit  d'affirmer 
la  guérison  que  longtemps  après. 

En  tout  état  de  cause,  la  périodicité  dans  ces  albuminuries 
infectieuses  n'est  qu'un  trait  de  ressemblance  avec  la  maladie 
cyclique  de  Pavy,  spéciale  et  dont  la  survie  est  très  prolongée. 
Pavy  cite  des  cas  où  l'albuminurie  resta  périodique  jusqu'à 
quarante- trois  ans. 

C'est  alors  vraisemblablement  que  la  méconnaissance  de 
cette  variété  clinique  d'albuminurie  peut  aboutir  à  la  néphrite 
partielle. 

Mais,  pour  éviter  une  confusion  regrettable,  nous  croyons 
nécessaire  de  réserver  à  ces  troubles  périodiques  du  rein  le 
nom  d'albuminurie  cyclique,  de  préférence  au  terme  impropre 
d'albuminurie  intermittente,  qui  s'applique  à  toutes  les 
néphrites  en  voie  de  guérison. 
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TROTS  CAS  DE  MENSTRUATION  CHEZ  LES  NOÙVEAU-NÉS 

Communication  faite  par  le  D'  Madame  Kouindjy,  de  Paris, 
au  XIW  Congrès  international  de  Médecine, 


L'hémorragie  génitale  des  nouveau-nés  du  sexe  féminin  pour 
quelques  auteurs  et  la  menstruation  précoce  pour  d'autres,  présente 
un  certain  intérêt,  vu  sa  rareté  relative  et  nous  croyons  utile  de 
signaler  les  trois  observations  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  voir 
dans  notre  clientèle. 

En  faisant  des  recherches  sur  la  fréquence  de  cet  accident,  nous 
avons  trouvé  que  Naegelé  considérait  les  cas  d'hémorragie  vul- 
vaire  comme  autant  de  fables  inventées  h  plaisir. 

Mais  d'autres  auteurs  ont  incontestablement  vu  le  phénomène  se 
produire  et  nous  voyons  qu'Underwooden  parle,  ainsi  que  Billard, 
Ollivier  (d'Angers),  Boivin,  Barrier,  Bouchut,  etc. 

En  1870,  le  D"  CuUingwort  a  présenté  à  la  Société  obstétricale  de 
Manchester  un  travail,  où  il  a  réuni  32  cas,  parmi  lesquels  2  cas 
personnels  (un  en  novembre  1871  et  l'autre  en  mai  1875)  et  actuelle- 
ment personne  ne  viendra  contredire  la  réalité  de  cet  accident. 

Le  travail  de  CuUingwort  sert  de  base  dans  l'étude  de  cette  ques- 
tion et  de  temps  en  temps  un  docteur  vient  ajouter  un  cas  personne! 
à  ce  tableau  fondamental. 

Aussi  avons-nous  eu  l'occasion  d'observer,  pendant  les  trois 
dernières  années  de  notre  exercice  médical,  3  cas  d'hémorragie 
vulvaire,  dont  nous  donnons  des  observations  plus  ou  moins  dé- 
taillées. 

OBS,  L  —  M"*  D.,  primipare,  Apfée  de  vinjît  et  un  ans,  n'a  jamais  été 
éprouvée  par  une  maladie  grave,  mais  elle  est  anémique  et  d'une  santé 
plutôt  délicate.  Réglée  à  i3  ans,  mariée  à  vingt  ans,  elle  est  accouchée 
le  18  octobre  1897  d'une  petite  fille  bien  constituée,  pesant  3  500  gram- 
mes. Elle  a  eu  une  assez  bonne  grossesse,  quoiqu'elle  ait  présenté  pen- 
dant le  dernier  temps  de  sa  grossesse   des  traces  d'albumine.  Le  bassin 
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était  normal,  mais  la  tôte  de  l'enfant  se  maintenait  à  une  certaine  hau- 
teur jusqu'au  début  du  travail,  grâce  aune  résistance  particulière  de  la 
paroi  abdominale.  La  ruptun;  de  la  poche  des  eaux  a  eu  lieu  le  17  oc- 
tobre à  minuit.  Le  travail  a  duré  quinze  heures.  Présentation  0.  l.  G.  A. 
L'enfant  bien  vivante  a  crié  aussitôt.  J'ai  fait  la  ligature  du  cordon  au 
bout  de  quatre  minutes.  La  délivrance  naturelle  a  eu  lieu  au  bout  d'une 
demi-heure.  Pas  d'hémorragie  anormale.  Placenta  el  membranes  com- 
plètes. L'enfant  l)ien  portante,  nourrie  par  sa  mère,  présentait  des  fonc- 
tions urinaires  et  digestives  normales. 

Le  quatrième  jour  après  sa  naissance,  on  m'a  signalé  un  écoulenrïeiit 
vaginal  muqueux.  Au  cinquième  jour,  cet  écoulement  est  devenu  san- 
guinolent. J'ai  examiné  lUtentivoment  l'enfant.  Les  grandes  et  lespelile* 
lèvres  étaient  rouges  el  turgescentes  et  de  rorilice  vaginal  s'écoulait  un 
sang  rouge  noirâtre  peu  abondant,  (^et  écoulement  a  duré  jusqu'au  neu- 
vième jour  et  n'a  plus  reparu,  ('onune  traitement,  j'ai  institué  des  lavaur> 
à  l'eau  boriquée  el  une  garniture  avec  du  coton  hydrophile.  L'enfant, 
tout  en  criant  pendant  ces  cinq  jours  plus  qu'à  l'ordinaire,  a  continué 
de  bien  tèter  et  de  bien  se  porler.  Du  coté  des  soins,  nous  avons  exprimé 
une  certaine  quantité  d'un  liquide  lactescent,  comme  on  en  trouve  chez 
tant  d'autres  n,ouveau-nés  des  deux  sexes.  La  seule  particularité  à  noter, 
c'est  que  le  cordon  ombilical  est  tombé  au  bout  de  vingt  et  un  jours. 

OBS.  IL  —  La  même  uiadaine  l).  est  accouchée  le  28  février  IKIK' 
(c'est-à-dire  seize  mois  plus  tard)  d'une  petite  lille  bien  portante,  pe>ant 
3  7;>0  grammes.  A})arlir  du  quatrième  jour,  l'enfant  présentait  un  écoule- 
ment sanguin  vaginal  pendant  deux  jours.  11  n'y  avait  rien  d'anormal  à 
noter  sur  la  mère  ni  pendant  les  couches,  ni  après.  L'enfant  se  j>orlail 
bien.  Nourrie  au  sein  par  sa  mère,  ses  appareils  digestif  et  urinaire  fonc- 
tionnaient avec  régularité.  Le  cordon  ombilical  est  tombé  au  bout  de 
seize  jours. 

OBS.  I!L  —  M™«  R.,  multipare,  âgée  de  trente-trois  ans,  a  été  réglée  à 
partir  de  quatorze  ans.  Mariée  à  dix-huit  ans,  elle  a  eu  un  garçon  à  vini'i 
ans  ;  un  autre  garçon  à  vingt-trois  ans;  une  fausse  couche  de  quatre 
mois  à  trente  et  un  ans. 

Epuisée  et  anémique,  cette  malade  a  beaucoup  souffert  pendant  toute 
la  durée  de  sa  grossesse  et  elle  a  mis  au  monde  le  31  janvier  1900  un»» 
petite  fille  bien  constituée.  Le  travail  a  duré  trois  heures.  La  délivrance 
naturelle  a  eu  lieu  au  bout  d'une  demi-heure.  Le  cordon  était  très  grêle; 
les  membranes  friables  étaient  comme  tranchées  sur  le  pourtour  du 
gâteau  placentaire.  Une  partie  de  ces  membranes  était  retenue  dans 
l'utérus.  Une  forte  hémorragie  a  suivi  cette  délivrance.  Suites  de 
couches  fébriles.  Injections  intra-utérines  deux  fois  par  jour  avec  15  on 
20  litres  d'eau  bouillie  antiseptique.  (Wiérison  et  levée  au  bout  de  vincl- 
deux  jours. 

L'enfant  née  dans  ces  conditions,  nourrie  par  sa  mère,  était  liv> 
énervée,  criait  tout  le  temps  et  présentait  le  quatrième  jour  apnV  <a 
naissance  un  écoulement  sanguin  vaginal,  qui  a  duré  deux  jours.  Le^j 
seins  de  cet  enfant  ne  présentaient  rien  de  particulier.  L'appareil  génital 
élaitrougeet  turgescent.  J'aifaitfaire  des  lotions  boriquéeset  une  garniture 
avec  du  coton  hydrojdiile.  Le  cordon  ombilical  est  tombé  au  bouldesix 
jours.  En  général,  l'enfant  se  portait  bien  et  ses  fonctions  digestives  el 
urinaires  s'accomplissaient  avec  régularité. 

L'hémorragie  génitale  apparaît  le  plus  souvent  vers  le  quatrième  ou 
cinquième  jour  après  la  naissance.  Son  pronostic  est  bénin  et  n'empêche 
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en  rien  le  développement  ultérieur  des  enfants  qui  ont  présenté  cette 
anomalie  quelques  jours  après  leur  naissance. 

Les  opinions  sur  rétiolog-ie  de  ces  hémorragies  sont  différentes. 
Le  D'  Gauthier  (dans  la  Reçue  méd.  de  la  Suisse  Romande,  Nov. 
1884),  pense  que  ces  hémorrag-ies  dépendent  uniquement  d'un  état 
catarrhal  des  org-anes  génitaux,  comme  on  en  voit  chez  les  nouveau- 
nés  (catarrhes  nasal,  oculaire,  etc.),  précédé  ou  suivi  d'un  écoule- 
ment sanguin. 

Camerer  (  Wurfenhur.  Med.  Correspond.  Blatt,  1834,  t.  IV.)  expli- 
que ce  phénomène  par  un  trouble  do  la  circulation  pelvienne  à  la 
suite  d'une  ligature  hâtive,  alors  que  les  battements  funiculaires 
existent  encore. 

M.  Ribemonl  attribue  ces  hémorragies  aux  troubles  circula- 
toires qui  sont  sous  la  dépendance  d'une  gène  de  la  respiration  ou 
fi'une  disposition  anormale  du  cœur  ou  des  gros  vaisseaux. 

Le  D*"  GuUingwort,  ainsi  que  beaucoup  d'autres  auteurs,  adopte 
la  théorie  de  Camerer.  Même  Billard,  (lui  a  eu  l'occasion  de  voir  à 
l'autopsie  de  deux  petites  filles,  mortes  peu  de  jours  après  leur 
naissance,  du  sang  épanché  et  pris  en  caillot  dans  la  cavité  utérine, 
acrepte  la  théorie  de  Camerer. 

Une  autre  théorie  considère  ces  hémorragies  comme  un  écoule- 
ment menstruel  précoce.  Ainsi  OUivier  (d'Angers),  dans  une  note 
ajoutée  au  chapitre  des  maladies  des  organes  de  la  génération  du 
traité  de  Billard,  voit  dans  cet  écoulement  un  «  prélude  de  la  nature  ». 

M.  Pinard  a  eu  l'occasion  de  faire  l'autopsie  de  trois  petites  filles 
ayant  présenté  cet  écoulement  sanguin  précoce  par  la  vulve  et  il 
a  trouvé  au  niveau  d'un  ovaire  un  follicule  de  de  Graaf  volumineux 
venant  de  se  rompre . 

En  nous  basant  sur  les  observations  de  M.  Pinard,  il  nous  semble 
plus  rationnel  de  considérer  cet  écoulement  génital  comme  une 
menstruation  précoce. 
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LA  POUPONNIÈRE  DE  PORCHEFONTAINE. 

La  Société  maternelle  parisienne  La  Pouponnière  a  été  fondée 
le  4  avril  1891  par  des  dames  charitables  ayant  à  leur  tète  Mes- 
dames Georges  Charpentier  et  Eugène  Manuel. 

De  Rueil,  où  elle  avait  pris  naissance,  l'œuvre  agrandie  et  déve- 
loppée a  été  transportée  à  Porchefonlaine,  le  5^5  juin  1893.  C'est 
là  que  nous  l'avons  visitée  tout  récemment  et  que  nous  avons  pu 
constater  sa  prospérité.  Elle  a  d'ailleurs  obtenu  la  reconnaissance 
d'utilité  publique  le  21  juillet  1896. 

La  Pouponnière  de  Porchefontaine  est  située  aux  portes  de  Ver- 
sailles, près  de  l'avenue  de  Paris,  en  pleine  campagne,  loin  de 
toute  agglomération,  de  toute  usine,  en  un  mot  dans  des  conditions 
hygiéniques  excellentes.  Elle  déroule  ses  pavillons,  simples  et  élé- 
gants, sur  un  vaste  terrain  ombragé,  clos  de  toute  part.  Son  indé- 
pendance, son  isolement  ne  laissent  rien  à  désirer. 

La  Pouponnière  est  destinée  aux  enfants  que  leurs  mères,  empê- 
chées par  le  travail,  ne  peuvent  allaiter.  Ils  doivent  être  de  natio- 
nalité française.  Reçu  dès  les  premiers  jours  de  sa  naissance, 
l'enfant  peut  rester  jusqu'à  deux  ans  dans  l'établissement. 

Son  admission  est  toujours  précédée  d'un  examen  médical  des- 
tiné à  constater  qu'il  ne  présente  aucune  apparence  de  maladie 
contagieuse.  (Le  D'Sevestre  examine  les  nourrissons  de  Paris  et  de 
la  Seine,  le  D'  Parelle  ceux  de  Seine-et-Oise) .  Sont  soumis  égale- 
ment à  l'examen  médical  les  nourrices  engagées  par  l'établissement 
et  leurs  enfants. 

La  Pouponnière  n'est  pas  gratuite,  elle  ne  s'adresse  pas  aux  indi- 
gents quoique  ceux-ci,  grâce  aux  bourses^  puissent  en  bénéficier; 
elle  est  appelée  à  rendre  service  surtout  aux  petits  commerçants, 
aux  employés  qui,  étroitement  logés  ou  absents  de  leur  domicile 
toute  la  journée,  sont  dans  la  nécessité  de  se  séparer  de  leurs 
enfants. 
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Outre  un  droit  d'entrée  de  20  francs,  le  prix  de  la  pension  est 
(le  40  francs  par  mois  ;  les  familles  doivent  également  fournir  la 
layette.  Si  elles  sont  dans  l'impossibilité  de  le  faire,  on  trouve  tou- 
jours des  âmes  charitables  pour  y  suppléer. 

Les  parents  peuvent  rendre  visite  aux  enfants  les  jeudis,  diman- 
ches et  fêtes  de  une  heure  à  quatre  heures  en  hiver,  de  une  heure 
à  six  heures  en  été.  En  cas  de  maladie  de  l'enfant,  les  visites  sont 
autorisées  tous  les  jours.  Les  parents  sont  priés  de  ne  pas  amener 
d'enfants  avec  eux,  et  autant  que  possible  de  différer  leurs  visites 
s'ils  sont  malades  ou  ont  des  malades  à  domicile.  On  s'efforce,  par 
tous  les  moyens,  d'empêcher  les  importations  de  maladies  à  la 
Pouponnière . 

Tout  enfant  nouvellement  admis,  toute  nourrice  nouvelle  avec  son 
enfant,  tout  enfant  change  de  nourrice,  passent  au  lazaret,  pavillon 
isolé,  pouvant  contenir,  dans  10  boxes,  20  enfants.  La  durée  de  la 
quarantaine  est  de  vingt  et  un  jours. 

Outre  le  lazaret,  la  Pouponnière  comprend  3  pavillons  avec 
2  salles  de  bains  par  pavillon,  avec  salle  de  jour  et  salle  de  nuit, 
î?aile  de  jeux,  vestiaires  avec  armoires  individuelles,  biberonnière 
isalle  où  l'on  nettoie  les  biberons  et  tétines,  etc.). 

A  ajouter  2  infirmeries  et  10  lits  pour  les  nourrissons  malades 
(diarrhée,  bronchite,  etc.).  Dans  le  sous-sol  se  trouve  une  pièce  pour 
la  slérilisation  du  lait  suivant  le  système  Soxhlet.  On  stérilise  de 
100  h  125  litres  de  lait  par  jour. 

Cependant  la  Pouponnière  n'est  ni  une  crèche,  ni  une  garderie 
d'enfants  voués  à  l'allaitement  artificiel  avec  tous  ses  dangers.  Elle 
est  pourvue  de  nourrices  au  sein  qui  permettent  de  faire,  dans  de 
bonnes  conditions,  un  allaitement  naturel  suffisant. 

Outre  les  enfants  sevrés  qui  reçoivent  du  lait  stérilisé,  des  bouil- 
lies, etc.,  il  y  a2  catégories  d'enfants  plus  jeunes  :  1°  Les  pension- 
naires 7)ayants  qui,  jusqu'à  huit  ou  neuf  mois  doivent  être  nourris 
au  sein  ;  2^"  Les  enfantsdes  nourrices  qui  sontà l'allaitement  naturel 
d'abord,  mixte  ensuite,  chaque  nourrice  ayant  à  nourrir  2  enfants, 
et  à  en  garder  2  autres. 

Il  y  a  actuellement,  à  la  Pouponnière,  35  nourrices  et  120  à 
130  enfants. 

Le  comité  médical  est  ainsi  composé  : 

Président  d'honneur  :  D""  Beroeron. 

Président  :  D"*  Sevestre. 

Secrétaire:  D^  OEttinger. 

Médecin  de  l'établissement  :  D*"  Parelle. 

Trois  fois  par  semaine,  au  moins,  le  D'  Parelle,  qui  habite  Ver- 
sailles, visite  la  Pouponnière,  soigne  les  malades  s'il  y  ena,  et  veille 
à  l'observance  des  règles  hygiéniques  adoptées  parla  maison  après 
avis  des  spécialistes  autorisés  qui  patronnent  l'œuvre. 


,rr\  /f/ris,  le  D*"  Parelle  joint,  à  uïjc 

.>   j/èJe  et  (le  dévouement. 

,  ^'  ,    ..  da  familles  trouvent  là,  à  portée  \h 

"■■''''i,'ns{À  des  enfants  à  la  campag'ne,  (hui> 

y,/  nialjjropres,  ne  leur  assure  en  aucuin- 


,/;?■" 


irr'''"[^la  Pouponnière  a  abrité- 110  enfants, 
'%/■''"'' 'riud  -^0  francs  par  mois,  20  enfants  de 


uitûni  donc,  à  Porchefontaine,  être  meilleurs  (ju* 
',   ^j..A'^^'^*,v/i  }a  cff  m pfif/nr  OU  chez  les  gardes  non  surveill«Vv 

dont  6<i  pen- 
ile  nourrices  n»- 
./;v//^^^''^  '//enfants   houisiers  de  la  ville  de  Paris,  î)  bour>i«i> 
M/i'^''^C,  nourrices.  Sur  ces  110  enfants,  39  de  rilus  d'un  m 
'/'    .  ,.rrés,  ^0  étaient  à  l'allaitement  mixte,  25  étaient  excluM- 

^\jya  oii  21  décès. 

.^wx^rsonncîl  a  atteint  le  chiflre  de  53: 
/;n)/)loyécs,'17. 
iN'oinrires,  3i. 

[vOS  rlépeiises  S(^  sont  élevées  à  117008  fr.  25. 
Pour  Texercice  181)8-1891),  nous  trouvons  les  chiffres  suivants: 
Oui  passé  à  la  Pouponnière:  270  enfants  ayant  fourni  39451  jour- 
nées de  présence;  110  nourrices. 
J^es  receltes  ont  été  de  130  7:îO  fr.  35  et  les  dépenses  de  100203  fr.  ï'k 
Il  y  a  eu  40  décès,  dont  14  par  diarrhée,  0  par  ^'•rippe,  1  pi' 
broncho-pneumonie,  4  par  convulsions,  2  par  luberculose,  2  pu 
syphilis,  2  par  faiblesse  congénitale,  1  par  pneumonie,  1  par  cya- 
nose,  1  par  spasme  de  la  glolte,  1  par  sclérème,  1  par  érysif»èl«'  'le 
rombilic. 

Pendant  les  cinq  ])remières  années  (180i>-1898),  nous  trouvons  : 
Entrées  :  210  enfants  pensionnaires. 

—        1()5  enfants  de  nourrices. 
Total.        38Ï 
Sortis  :  170  pensionnaires. 

—      157  enfants  de  nourrices. 
Total.    333 

Morts:  40  pensionnaires. 
—  8  enfants  de  nourrices. 

Total.     48 
Le  personnel  sut)alterne,  dirig-é  i)ar  Mlle  Couraud,  qui  apport.' 
h  sa  tache  autant  d'intelligence  que  de  dévouement,  comprenJ 
2  surveillantes  par  pavillon  (1  de  jour,  1  de  nuit,  1  économe,  '^  cui- 
sinières, 3  laveuses,  4  ling-ères,  etc.),  en  tout  17  personnes. 

Ort  ne  peut  qu'ap[)laudir  au  succès  de  cette  œuvre  qui  fait  rècli»'- 
ment  honneur  à  la  charité  privée. 


ANALYSES 


PUBLICATIONS  PÉlilODlQUES 


Un  cas  de  rhumatisme  articulaire  aigu  chez  un  enfant  de  dix-huit 
mois,  par  le  D*"  A.  Dklcourt  iJourn,  méd,  de  lirnarUef,  1900). 

Garoon  do  dix-huit  mois, (|p  paroiils  sains;  allaité  juscprà deux  mois,  puis 
envoyé  à  la  rampaj^ne,  il  fut  repris  par  sa  mère  à  uu  au.  Sij^ues  de  rarlii- 
lisme.  (ionflement  de  1  épaule  droite  avec  chaleur  et  rougeur  de  la  peau. 

On  prescrit  : 

1°        SalicjMnte  de  soude 1  gramme. 

Sirop  d'aiiis 15  grammes. 

Eau 85        — 

Une  cuiller  à  café  toutes  les  deux  heures. 

2°  ^Viciions  avec  solution  alcoolique  de  salicylale  de  méthyle,  envelop- 
pement ouaté  et  gulla-percha. 

Le  quatrième  jour,  Tenfant  va  mieux,  les  mouvements  s'exécutent  bien 
et  sans  douleur.  Deux  jours  après,  le  genou  droit  est  pris,  le  premier 
bruit  du  cœur  est  sourd,  le  pouls  à  130.  On  redonne  le  salicylale  de  soude, 
(jnq  jours  plus  lard,  guérison. 

Rares  sont  les  cas  de  rhumatisme  chez  les  nouveau-nés  et  nourrissons. 
Cependant  Pocock  {The  Lancet,  1882),  SchàfTer  {BerL  klin.  Woch,  1880), 
ont  vu  deux  cas  chez  des  nouveau-nés  dont  les  mères  avaient  du  rhuma- 
tisme. Basch  (Prciff.  mcd.  Woch,  1884)  a  vu  un  cas  à  trois  mois,  Joukowsky 
un  cas  à  deux  mois  (fillette  dont  la  mère  souffrait  également  de  rhuma- 
tisme). Dans  tous  ces  cas  le  salicylale  de  soude  a  fait  merveille. 


Adénopathie  traohéo-bronchique  avec  irruption  brusque  du  contenu 
d'un  ganglion  caséeuzdans  les  bronches,  trachéotomie,  mort,  nécropsie, 
par  le  D"*  Giyot (Soc.  d'An,  et  de phys.  de  Bordeaux,  8  janvier  1900). 

II  s'agit  d'un  enfant  de  bonne  apparence  pris  brusquement  d*asphyxie 
en  jouant  :  tirage,  cyanose  des  lèvres,  polypnée,  on  fait  une  trachéotomie 
d'urgence.  Pas  d'amélioration,  mort  rapide. 

A  l'autopsie,  pas  de  lésions  laryngées  ni  trachéales.  A  la  partie  supérieure 
et  antérieure  de  la  bronche  droite,  large  perte  de  substance  conduisant 
dans  une  cavité  ganglionnaire,  dont  le  contenu  caséeux  formait  un  bou- 
chon au  niveau  de  la  bifurcation  de  la  trachée.  Ce  gros  amas  caséeux 
envoyait  même  un  prolongement  cylindrique,  long  de  3  à  4  centimètres, 
qui  obUlérait  incomplètement  la  bronche  gauche.  Gros  ganglions  caséeux 


684  ANALYSES 

plus  OU  moins  ramollis  autour  de  la  trachée^  des  bronches  et  de  la  ba^*- 
du  cœur.  Pas  de  tubercules  dans  les  poumons  ni  dans  aucun  aulre  viscère. 
L'auteur  demande  si,  en  pareil  cas,  après  l'insuccès  de  la  trachéoioinie. 
on  ne  serait  pas  autorisé  à  introduire  une  sonde  ou  une  pince  appropria- 
pour  essayer  d'extraire  ou  de  refouler  l'obstacle.  M.  Arnozan  peIl^«*  qu'un 
vomitif  aurait  pu  peut-être  débarrasser  l'enfant  du  bouchon  qui  l'as- 
phyxiait. 

Amputation  congénitale  de  la  jambe  gauche,  par  le  D''  £.  Kirmi««ox 
(Revue  d'Orthopédie,  i*''*  janvier  1900). 

Fille  de  cinq  ans  ayant  un  moignon  assez  court  de  la  jambe  gaucho.  On 
pouvait  croire  aune  amputation  chirurgicale,  mais  elle  était  con^jénitalp. 
Il  semble  qu'une  amputation  méthodique  ait  été  faite  à  l'union  du  quart 
supérieur  avec  les  trois  quarts  inférieurs  de  la  jambe.  A  la  naissance,  ce 
moignon  portait  un  appendice  pédicule  qui  fut  sectionné  par  le  chirurgieu. 
La  radiographie  montre  que  le  péroné  vient  s'insérer  obliquement  sur  le 
tibia,  les  deux  os  étant  fusionnés  par  leur  extrémité  terminale.  L'enfant 
marche  avec  un  pilon.  En  outre,  elle  présente  :  à  la  jambe  droite,  un  sillon 
circulaire  à  l'union  du  tiers  inférieur  et  dos  deux  tiers  supérieurs  ;il  exis- 
tait à  la  naissance)  ;  au  deuxième  orteil  droit,  à  l'union  des  deux  dernière^ 
phalanges,  un  autre  sillon  ;  enfin  une  bride  unissant  la  base  du  premier 
orteil  à  celle  du  second. 

Aux  membres  supérieurs,  nous  voyons  :  à  la  racine  du  bras  droit,  un 
léger  sillon  ;  à  la  main  gauche,  une  syndactylie  fusionnant  les  extrémité- 
de  l'index,  du  médius  et  de  l'annulaire  ;  ces  doigts  n'ont  que  deux  phalanfr»*s. 

Il  s'agit  là  de  brides  amniotiques  (développées  sous  quelle  influence  .* 
qui  ont  déterminé  des  amputai  ions  complètes,  des  commencenienb 
d'amputation,  des  soudures  de  doigts,  etc. 

Deux  nouveaux  cas  d'hsrpertrophie  congénitale  des  membres  justifiant 
la  classification  suivant  la  forme,  par  M.  E.  Jouo>  {Hevue  dVrUwpdu. 
l^'"- janvier  1900). 

1**  Hypertrophie  congénitale  irréguUère  du  membre  supMeur  gauche  aiie*- 
énorme  tumeur  de  la  région  pectorale  et  du  moignon  de  Vepaule  du  mhne  rô/» . 
ûbsen:ée  chez  un  nouveau-né.  Filletle  nouveau-née  présentée  le  8  octobre. 
Tumeur  grosse  comme  sa  tète  de  la  région  pectorale  et  axillaire  gauche; 
l'enfant  a  l'air  de  porter  sa  tumeur  sous  son  bras.  Diamètre  traiis\er<al 
14  centimètres,  vertical  10  à  11.  Mobilité  sur  les  plans  profond*,  j»eau 
angiomateuse  par  places,  taches  vineuses,  etc.  Tumeur  mamelon  née  et  irn*- 
gulière,  consistance  variable  suivant  les  points.  Le  membre  supérieur 
gauche  est  hypertrophié  dans  son  ensemble,  surtout  au  moignon  de 
l'épaule  et  au  bras.  La  circonférence  du  bras  gauche  au-dessus  du  coude 
est  de  14  centimètres.  Celle  du  bras  droit  ne  dépa?se  pas  H  centimèlr»-*. 
La  circonférence  de  Tavant-bras  gauche  est  de  13  centimètres;  celle  du 
droit  ne  dépasse  pas  10.  L'hypertrophie  se  poursuit  sur  l'éminence  thénar 
et  les  doigts.  On  admet  un  lymphangiome  kystique  ax'ec  des  parties 
angiomateuses. 

2°  Hypertrophie  congénitale  diffuse  des  membres  et  clinodactylie  c(moéni' 
taie  des  orteils  chez  un  petit  rachitique  porteur  d'une  scoliose  et  d'un  duuf'le 
genu  valgwn.  Garçon  de  trois  ans  entre  le  3  octobre  1899  à  l'hôpital 
Trousseau.  H  présente,  outre  ses  déformations  rachitiques,  une  hyper- 
trophie congénitale  des  membres  portant  surtout  sur  les  inférieurs  avec 
clinodactylie  des  orteils;  nombreux  nœvi  surtout  à  gauche  où  rh)f»er- 
trophie  est  plus  accusée.  Angiome  superficiel  sur  le  dos  du  pied  gauche. 
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L'hypertrophie  intéresse  surtout  les  pieds  :  hypertrophie  en  masse  ;  le 
gros  orteil  gauche  est  beaucoup  plus  gros  que  son  congénère.  Le  deuxième 
orteil  de  même.  Le  troisième  orteil  est  atrophié  des  deux  côtés,  mais  plus 
à  gauche.  Les  mains  sont  volumineuses.  L'avant-bras  gauche  est  plus 
fort  que  le  droit.  Le  tronc  est  asymétrique,  le  contour  de  la  moitié  droite 
est  de  28  centimètres  au  lieu  de  26  pour  la  moitié  gauche.  L*enfant  est 
cyphotique  de  naissance  (d'après  les  parents).  Crâne  asymétrique,  plus 
volumineux  à  droite,  etc. 

Ces  faits  justifieraient  la  classifîcation  en  : 

i''  Hypertrophie  congénitale  régulière  atteignant  une  moitié  du  corps  ou 
un  membre; 

2*>  Hypertrophie  irrcgulièrc,  par  proportions  gigantesques  ou  tumeur 
surajoutée. 

Infantile  convulsions  concomitant  with  pertussis  and  associated  with 
eztraordinary  pyrexia,  death  ((Convulsions  accompagnant  la  coqueluche 
avec  hyperthermie  extraordinaire,  mort},  par  R.  Strimvasa  Pillay  [ïndian 
Médical  Record,  3  janvier  1900). 

Le  10  novembre  1899,  l'auteur  est  appelé  à  voir  une  fillette  de  neuf  mois- 
Cette  enfant,  venue  au  forceps,  souffrait  depuis  un  mois  de  toux  paroxys- 
tique avec  vomissements,  mictions  involontaires,  épuisement.  Constipa- 
tion, langue  rùtie,  météorisme  abdominal. 

Prescription  :  rhubarbe  en  poudre,  bromure  de  potassium,  vin  d'ipéca. 
Le  14,  la  fièvre  tombe.  Le  18,  convulsions  répétées.  On  donne  un  lave- 
ment de  glycérine,  on  place  sur  la  langue  5  centigrammes  de  calomel,  du 
bromure,  du  chloral  et  enfin  des  inhalations  de  chloroforme  qui  arrêtent 
les  spasmes.  La  température  qui  était  à  ;]9",  monte  à  40°  1/2,  puis  41°, 
puis  43°  le  soir.  Quelques  heures  après  l'enfant  était  morte. 

Celle  observation  est  remarquable  par  la  soudaineté  de  la  fièvre  et  des 
convulsions,  et  par  le  degré  extraordinaire  de  la  température  atteint  par 
un  bébé  de  neuf  mois. 

Dermatitis  gangrœnosa  infantum  (Dermatite  gangreneuse  des  enfants), 
par  le  D'"  H.  Judson  Lipes  {Albany  Médical  Annals^  janvier  1900). 

Fillette  de  deux  ans  trois  mois,  entrée  le  12  mars  1897  à  Saint  Marga- 
reVs  Home  dans  un  assez  bon  état  de  santé.  On  remarque  seulement  une 
petite  lésion  de  l'extrémité  du  pouce  et  du  bout  du  petit  doigt  dont 
l'ongle  était  partiellement  détruit.  Père  mort  tuberculeux,  mère  phtisique 
actuellement,  frère  atteint  de  coxalgie.  Le  16  juillet,  l'infirmière  note  de 
l'agitation,  de  l'irritabilité,  un  peu  de  fièvre.  On  découvre  alors  une 
immense  bulle  sous-ombilicale  ayant  12  4  14 centimètres  de  diamètre.  On 
aurait  dit  une  plaie  de  vésicatoire  ou  de  brûlure.  Les  bords  étaient  d'un 
rouge  pourpre.  Le  derme  devint  rapidement  gangreneux. 

Peu  de  temps  après  cette  lésion  abdominale  se  montrent  des  taches 
érythémateuses  devant  le  cou  et  le  sternum.  Au  centre  de  quelques-unes 
de  ces  taches,  on  voit  se  former  des  bulles,  mais  il  n'en  résulte  pas  de 
gangrène.  Une  bulle  apparut  sur  la  paupière  supérieure  droite  et  une 
autre  sur  le  cuir  chevelu.  La  plaie  abdominale  se  cicatrisa.  Actuellement 
il  existe  une  cicatrice  irrégulière  de  9  centimètres  de  diamètre.  Peu  ou 
pas  de  fièvre,  appétit  conservé,  traces  d'albumine  dans  les  urines. 

La  quatrième  semaine  après  le  début  de  la  maladie,  se  développa  une 
paralysie  analogue  à  la  paralysie  postdiphlériciue,  avec  perte  du  réflexe 
i*otuIien,  impossibilité  de  mouvoir  la  tète,  les  membres,  etc.  Au  bout  de 
quelques  semaines,  cette  paralysie  disparut  sans  laisser  de  traces.  Gué- 
rison  parfaite. 
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Le  cas  est  intéressant  à  plusieurs  points  de  vue  :  la  maladie  s'K 
développée  spontanément  dans  de  bonnes  conditions  de  santé  .gangrène 
primitive)  ;  la  lésion  gangreneuse  a  été  d'une  étendue  insolite;  enfin  elV 
s'est  accompagnée  de  paralysie. 

Un  cas  d'absence  congénitale  du  péroné,  par  le  D'  R.  FroeuchIGo:, 
hebd.  de  méd.  et  chir.  18  janvier  1900). 

Garçon  de  trois  ans,  né  avec  une  malformation  du  pied  et  de  lajambf 
droite  ;  mère  probablement  syphilitique.  Le  membre  droit  est  plus  court 
que  le  gauche,  pied  valgus  é(iuin  n'ayant  que  3  orteils,  les  premiers, 
soudés  entre  eux  (syndactylie).  Jambe  droite  plus  courte  de  4  centimètre^ 
que  la  gauche,  cuisse  plus  courte  de  deux  centimètres,  circouféreDW 
amoindrie  de  3  centimètres.  11  n'existe  que  2  métatarsiens  ;  tibia  droit  et 
normal,  péroné  absent  ;  la  radiographie  montre  nettement  tout  cela. 
Tendon  d'Achille  rétracté,  muscles  diminués  de  volume,  jambiers  In-s 
atrophiés.  L'enfant  appuie  sur  le  sol  par  le  bord  interne  de  son  moignon 
de  pied  qui  est  rejeté  en  dehors;  claudication.  Redressement  sous  le  chlo- 
roforme, immobilisation  pendant  quatre  semaines,  puis  chaussure  spé- 
ciale. 

Ce  fait  montre  que  l'absence  du  péroné  n'est  pas  forcément  associée 
avec  la  fracture  intra-utérine  du  tibia.  11  s'agit  d'un  arrêt  de  développe- 
ment (Dareste),  d'une  ectromélie  longitudinale  externe  avec  absence  de 
certains  osselets  du  pied. 

Ouoi  qu'il  en  soit,  le  traitement  qui  convient  est  le  redressement,  pnis 
le  port  d'une  chaussure  orthopédique.  En  cas  d'insuccès,  Tarthrodèse  de 
l'articulation  tibio-astragalienne  peut  être  tentée  (Braun).  Bardenheuera 
eu  l'idée  de  constituer  une  nouvelle  mortaise  en  fendant  l'extrémité  infé- 
rieure du  tibia  et  en  enfourchant  ensuite  l'astragale. 

Traitement  médical  de  l'appendicite,  par  le  D*"  R.  Larger  {La  médecint' 
moderne^  29  nov.  1899). 

L'auteur  n'est  pas  un  interventionniste,  il  s'en  faut,  et  il  prétend  que  le 
traitement  médical  convient  à  la  plupart  des  appendicites.  11  soumet  tous 
ses  malades  à  la  (/û'/c  hydrique  alcaline:  eau  de  Vichy  à  discrétion  ;  od 
peut  ajouter  quelques  gorgées  de  Champagne  ou  de  café.  En  même 
temps,  on  maintient  la  constipation  avec  l'extrait  thébaîque,  tant  que 
dure  la  fièvre  ;  piqûres  de  morphine  contre  la  douleur  et  les  vomi^se- 
ments.  Sur  21  malades  traités  ainsi,  21  ont  guéri.  Cependant  la  récidire 
s'est  montrée  six  fois  ;  4  ont  été  guéris  par  le  traitement  médical,  2  sont 
morts  opérés  en  pleine  crise.  L'opération  à  froid  peut  être  parfois  util** 
chez  les  enfants  et  les  adolescents,  mais  elle  est  indispensable  chez  le^ 
personnes  de  professions  actives. 

Sur  les  21  cas,  4  ont  revêtu  la  forme  la  plus  grave,  3  n'ont  été  que  de-^ 
coliques  appendicuiaires,  les  14  autres  appartenaient  à  la  forme  moyenne 
de  la  maladie. 

La  diète  hydrique  a  été  maintenue  entre  deux  et  quatorze  jours,  en 
moyenne  cinq  à  sept  jours. 

Voici  les  conclusions  de  M.  Larger  : 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'appendicite  guérit  par  le  seul  Irai- 
ement  médical. 

Ce  traitement  consiste  essentiellement  en  r 

1°  Diète  hydrique  alcaline  absolue. 

2'»  Repos  et  cataplasmes  suivant  l'antique  formule. 

3°  Morphine  et  opiacés  intus  et  extra. 
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Exceptionnellement,  il  y  a  lieu  (rintervenir  dans  les  trois  périodes 
suivantes  de  l'évolution  de  l'appendicite  : 

1°  Au  début.  —  L'intervention  peut  être  parfois  utile  dans  les  cas 
graves  d^ernblée,  mais  seulement  lorsqu'on  se  trouve  sur  place,  dans  des 
conditions  satisfaisantes  d'opérateur,  d'aides,  de  matériel,  de  local,  etc. 
Sinon,  mieux  vaut  infiniment  s'abstenir. 

2°  Dans  le  cours  de  raccès,  —  N'intervenir  que  dans  le  cas  de  collection 
purulente  étendue  et  manifeste,  où  l'opération  se  bornant  à  une  simple 
ouverture  d'abcès  peut  être  pratiquée  facilement  et  partout. 

3*'  Après  la  guérison  de  V accès,  —  11  y  a  lieu  d'opérer  à  froid  les  individus 
exerrant  une  profession  active  ou  ceux  qui  ne  peuvent  suivre  les  règles 
d'une  hygiène  suffisante.  Dans  tous  les  autres  cas,  l'opération  n'est  pas 
nécessaire. 

En  suivant  cette  ligne  de  conduite,  les  praticiens,  que  ces  conclu- 
sions ont  surtout  en  vue,  sauveront  certainement  bien  plus  de  malades, 
qu'en  les  opérant  dans  la  plupart  des  cas,  sinon  dans  tous,  ainsi  qu'on  a 
voulu  si  malheureusement  le  leur  faire  admettre. 

Enfin,  au  point  de  vue  étiologique,  l'appendicite  se  montre  de  préfé- 
rence chez  les  individus  dégénérés  eux-mêmes  ou  présentant  une 
hérédité  de  dégénérescence. 

Â  clinical  study  of  the  lymphatic  glands  in  one  hnndred  cases  of 
scarlet  fever.  (Étude  clinique  des  glandes  lymphatiques  dans  100  cas  de 
scarlatine),  par  le  D*"  Jay  F.  Sciiambkrg  [Annals  of  yynecology  and  pediatry, 
décembre  1899). 

Dans  plusieurs  maladies  infectieuses,  notamment  dans  la  rubéole,  les 
ganglions  lymphatiques  sont  engorgés.  D'après  l'auteur,  cette  hypertro- 
phie existerait  aussi  dans  la  scarlatine.  Les  glandes  inguinales  ont  été 
constamment  prises,  23  fois  elles  avaient  le  volume  d'un  pois,  77  fois  le 
volume  d'un  haricot;  les  glandes  axillaires  sont  prises  90  fois  p.  100,  les 
angulo-maxillaires9o,  les  cervicales  postérieures  77,  les  antérieures  4i,  les 
sous-maxillaires  36,  les  épilrochléennes  20,  les  sublinguales  25. 

Les  malades  ont  étéexaminés  dès  le  second  jour  et  jusqu'au  quinzième; 
l'engorgement  glandulaire  est  très  précoce  et  il  dure  assez  longtemps, 
diminuant  graduellement  jusqu'à  trois  semaines  où'  il  est  encore  appré- 
ciable. 

Cet  engorgement  lymphatique  peut-il  servir  au  diagnostic  différentiel? 
il  ne  permet  pas  d'éliminer  sûrement  la  rougeole  ni  les  éruptions  de  la 
diphtérie,  car,  dans  ces  maladies  également,  on  trouve  le  gonflement  des 
ganglions.  Dans  les  érythèmes  scarlatiniforines,  l'engorgement  lymplia- 
lique  n'existerait  pas.  11  faut  distinguer  l'engorgement  habituel  des  en- 
fants bien  portants  qui  pourrait  nôtre  pas  dû  à  la  scarlatine  ;  les 
ganglions  sont  plus  durs,  scléreux,  etc. 

Néphrite  sans  albaminnrie,  par  le  D'  Dan  do  y  {Ann,  de  la  Soc.  de  méd. 
dWnicrSy  octobre  1899). 

Fille  de  quatre  ans,  atteinte  d'éruption  scarlatiniforme  le  6  juillet. 
Quelques  jours  plus  tard,  gonflement  des  paupières  et  œdème  étendu. 
Le  18  juillet,  l'auteur  est  frappé  de  la  pâleur  et  de  la  bouffissure  de  la 
face,  anasarque,  somnolence,  vomissements  à  plusieurs  reprises,  cépha- 
lalgie, polypnée,  tachycardie,  température  élevée  (39°3),  otite  suppurée, 
g^ros  ganglions  cervicaux,  amygdales  tapissées  de  fausses  membranes 
i streptocoques  et  staphylocoques).  Rdles  d'œdème  pulmonaire  aux  bases. 
Météorisme  abdominal  sans  ascite,  parois  infiltrées.  Urines  rares  (50  à 
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100  grammes  en  vingt-quatre  heures),  foncées,  peu  séclimenteuse>.  Pis 
traces  d'albumine.  L*examen  microscopique  des  sédiments  montre  At^ 
globules  rouges  et  blancs  en  grande  quantité;  des  cellules  épithéiialev 
des  cylindres  granuleux  et  hyalins,  quelques  cylindres  tapissés  de  glo- 
bules rouges. 

L'angine,  traitée  par  des  badigeonnages  au  tanin  et  des  irrigation^ 
boriquées,  guérit  en  quelques  jours  ;  la  lièvre  tombe.  La  somnolence*  le^ 
vomissements,  Toligurie  continuent.  Analyses  répétées  tous  les  deui 
jours,  pas  d'albuminurie.  Le  28  juillet,  œdème  pulmonaire  plus  fort, 
anasarque  augmentée,  anorexie,  on  craint  le  coma. 

Mais,  le29,  Tenfant  a  urine,  a  bu,  et  les  symptômes  alarmants  se  dis«^i- 
pent.  Le  5  août,  disparition  de  Toedème.  Nombreux  cylindres,  granuleux, 
quelques  cylindres  hyalins  et  beaucoup  de  globules  blancs  dans  les  urine<. 
Le  16  août,  plus  d'œdème.  La  desquamation  s'achève.  Guérison. 

Swelling  of  the  eyelids  with  intermittent  albuminnria  in  children. 

(Gonflement  des  paupières  avec  albuminurie  intermittente  chez  les  en- 
fants), par  le  D""  Théodore  Fisher  (Brit.  med.  jour.,  14  avril  1900). 

Voici  trois  cas  de  tuméfaction  des  paupières  associée  avec  la  présence 
intermittente  d'albumine  dans  l'urine. 

1°  Garçon  de  quatre  ans  et  demi,  présenté  à  Thùpital  des  Enfants  de 
Bristol,  le  13  avril  1898,  avec  une  tuméfaction  très  marquée  des  pau pie n.'<. 
La  mère  dit  que,  il  y  a  seize  mois,  les  paupières  avaient  été  gonflées  de 
même.  Le  gonflement  actuel  date  de  six  semaines,  variant  dlnteuMti-, 
disparaissant  même  parfois.  Pas  d'œdème  des  jambes.  Pas  d'albuminuH»'. 

Le  18  avril,  sur  deux  échantillons  du  matin  et  du  milieu  de  la  jouniée 
il  y  avait  des  traces  d'albumine  dans  le  premier  et  pas  dans  le  second. 
Le  25  avril,  sur  trois  échantillons  du  matin,  de  midi  et  du  soir,  il  y  a>ait 
albumine  dans  le  second,  pas  dans  les  deux  autres.  Paupières  moins  iion- 
flées.  Le  18  octobre  1899,  enfant  très  bien,  aucun  gonflement  des  pau- 
pières depuis  juillet  1898.  Deux  échantillons  d'urine  sont  examiné»»  ils 
sont  indemnes  d'albumine. 

2<»  Garçon  de  dix  ans,  observé  le  30  janvier  1899;  le  6  février,  la  nrièie 
dit  que  les  paupières  sont  souvent  gonflées  ;  pas  d'albuminurie.  Le 
20  février,  sur  trois  échantillons  du  matin,  de  midi,  du  soir,  on  ne  trouve 
d  albumine  que  dans  celui  de  midi.  Le  0  et  le  28  mars,  pas  d  albumine 
du  tout.  Le  12  octobre  1899,  albuminurie. 

3»  Fille  de  dix  ans,  traitée  le  3  août  1898,  présente  un  œdème  marqué 
des  paupières  et  de  la  face.  11  y  a  neuf  mois,  vue  pour  la  même  affection: 
pas  d'albumine.  Le  6  août,  il  n'y  a  plus  d'œdème,  mais  l'urine  du  soir 
contient  de  l'albumine.  Le  gonflement  a  reparu  de  temps  à  autre,  et 
l'urine  de  midi  a  montré  de  l'albumine. 

On  peut  trouver  des  cas  dans  lesquels  il  y  a  de  l'œdème  des  paupières 
avec  léthargie,  d'une  façon  intermittente,  sans  albuminurie.  En  voici  des 
exemples  : 

1°  Garçon  de  dix  ans,  observé  le  8  août  1898;  langueur,  œdème  des 
paupières  de  temps  à  autre  ;  il  en  a  au  moment  de  la  visite,  mais  Turine 
est  indemne. 

Le  22  août,  deux  échantillons  d'urine  sont  examinés  ;  pas  d'albumine. 
De  même  le  19  septembre,  le  3  octobre,  le  12  octobre  1899. 

2»  Fille  de  sept  ans,  soignée  à  l'hôpital  le  11  octobre  1899  ;  faiblesse  géné- 
rale, mal  de  tête;  depuis  deux  ans,  œdème  intermittent  des  paupières, 
spécialement  le  matin.  Cinq  échantillons  d'urine  sont  examinés  succes- 
sivement ;  pas  d'albumine. 
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Dans  le  cas  suivant,  Talbuminurie  était  constante,  quoique  Tétat  de 
reniant  ne  fût  pas  pire  que  dans  les  cas  précédents. 

Cosde  tuméfaction  intermittnite  des  paupières  avec  albuminurie  toujours 
présente.  Fille  de  trois  ans,  soignée  le  3  septembre  1896,  ayant  de  Tœ- 
dème  des  paupières  de  temps  à  autre  depuis  un  an.  Pas  de  scarlatine.  A 
la  seconde  visite,  Tœdème  des  paupières  a  disparu,  mais  Talbuminurie 
persiste.  Plusieurs  fois  l'épreuve  est  répétée,  on  trouve  constamment  de 
ialbumine  en  quantité  variable.  Trois  ans  après,  on  revoit  Tenfant, 
même  état,  albuminurie. 

A  family  with  Addison's  disease  (Une  lamille  addisonienne),par  MM.  Ro- 
bert A.  Fleming  et  James  Miller  [Brit.  mcd.jour.,  28  avril  1900). 

Cette  observation  intéressante  montre  une  mère  et  ses  quatre  enfants 
atteints  de  maladie  bronzée. 

1"  La  mère,  vingt-huit  ans,  se  plaint  de  faiblesse,  diarrhée,  douleur  car- 
diaque; a  eu  cinq  enfants  dont  un  mort  d'entérite;  la  couleur  bronzée 
date  de  sa  première  grossesse.  Peau  très  foncée;  la  pigmentation  a  envahi 
la  bouche. 

2**  Fille  de  sept  ans,  bronzée  depuis  quatre  ans;  faiblesse,  douleurs  de 
tète,  diarrhée,  incapacité  physi(jue  et  intellectuelle  à  retours  fréquents. 

A"*  Fille  de  quatre  ans,  a  commencé  à  montrer  la  couleur  bronzée  il  y 
a  un  an,  après  une  attaque  d'er/éma.  Nombreuses  taches  noires  sur  le 
corps.  Diarrhée,  faiblesse  par  accès. 

4°  Garçon  âgé  de  trois  ans;  enfant  toujours  foncé;  il  y  a  six  mois, 
taches  noires  sur  le  corps;  diarrhée  parfois,  faiblesse. 

5°  Fille  de  deux  ans,  bronzée  depuis  quatre  à  cinq  mois;  deux  taches 
noires  sont  apparues,  l'une  à  l'abdomen,  Tautre  à  la  cuisse.  Diarrhée  de 
temps  à  autre. 

Ces  cinq  cas  de  la  même  famille  doivent-ils  être  attribués  à  la  maladie 
d'Addison?  La  mère  en  a  tous  les  symptômes;  chez  les  enfants,  les  traits 
en  sont  de  moins  en  moins  accusés  à  mesure  qu'on  descend  dans  l'échelle 
des  âges. 

On  ne  voit  pas  à  quelle  autre  maladie  pourrait  se  rapporter  cette  pig- 
mentation familiale. 

Maladie  d'Addison,  accidents  suraigus  simulant  une  péritonite,  infec- 
tion à  streptocoques,  par  M.  Nattan-Larrier  {Soc,  méd,  desHôp,,  27  avril 
1900). 

Garçon  de  treize  ans,  entre  le  25  avril  1899  à  Thùpital  Trousseau. 
A  eu  des  abcès  froids,  une  ostéite  tuberculeue  du  tibia,  une  péritonite, 
une  appendicite.  Le  22  avril,  fatigue  extrême,  étourdissements,  vomisse- 
ments, diarrhée  incessante,  douleurs  abdominales,  faciès  grippé,  asthénie 
absolue,  vomissements  porracés  incoercibles.  Hâte  volumineuse.  Tem- 
pérature 40°4.  Malgré  les  symf»l6mes  de  péritonite,  le  ventre  était  souple. 
La  peau  est  légèrement  pigmentée,  on  remarque  une  coloration  terreuse, 
diffuse  et  uniforme;  la  pigmentation  s'accentue  au  niveau  des  cicatrices. 
Mort  le  26  avril  pendant  la  nuit. 

A  l'autopsie,  deux  taches  pigmentaircs  sur  les  plèvres,  calcification  des 
capsules  surrénales,  rate  très  grosse,  ganglions  calcifiés  du  hile  du 
poumon. 

L'examen  bactériologique  a  permis  d'isoler  dans  la  rate  le  streptocoque 
pyogène. 

La  lésion  des  capsules  surrénales  était  très  ancienne;  mais  la  pigmen- 
tation de  la  peau  avait  marché  très  lentement,  il  semblait  simplement 
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que  le  teint  eût  *bruni.  Pendant  longtemps,  pas  d'autre  symptôme  que 
cette  pigmentation  légère. 

Three  cases,  presenting  indications  ofÂddison's  disease,  dnring  infancy 
and  cliildhood,  with  post-mortem  and  histological  reports  on  two 
(Trois  cas  de  maladie  d'Addison  pendant  la  première  et  la  seconde  en- 
fance, avec  autopsie  et  examen  histologique  pour  deux),  par  le  l)*"  (Iharlf- 
0.  Maisch  (The  Post-Graduate,  septembre  1899). 

i^  Garçon  de  neuf  mois,  au  sein  jusqu'à  trois  mois,  puis  au  lait  am- 
densé.Peu  de  temps  après  la  face  brunit,  puis  la  coloration  s*esl  étcuilu** 
au  reste  du  corps.  Depuis  six  mois,  perte  de  poids,  langueur,  anorexie, 
alternatives  de  diarrhée  et  de  constipation.  Depuis  trois  semaines,  vomis- 
sements et  diarrhée.  Fièvre,  pouls  130,  respiration  40.  Deux  iiicisi\«'-. 
Muqueuse  labiale  et  buccale  pigmentée,  oreilles  pigmentées,  loute  la  Mir- 
face  du  corps  est  bronzée.  Chapelet  rachitique.  Ventre  tympani>é. 
Glandes  inguinales  hypertrophiées.  Un  peu  de  leucocytose.  Mort  duii« 
Tasthénie. 

Autopsie  quarante-huit  heures  après  la  mort.  La  peau,  dans  le  sefi>  «1^ 
Textension,  est  plus  pigmentée  que  dans  celui  de  la  flexion;  paume  des 
mains  et  plante  des  pieds  presque  indemnes.  Aires  de  pigmentation  Mir 
les  poumons.  Ganglions  bronchiques  gros  et  pigmentés.  Plaques  de  Peyer 
pigmentées  ainsi  que  les  follicules  clos.  Quelques  ganglions  méscntéri- 
ques  pigmentés.  Pigmentation  en  certains  points  du  pancréas.  Les  e<i(>- 
suies  surrénales  ne  sont  pas  tuberculeuses.  Infarctus  uriques  dans  lo> 
reins.  Dégénération  graisseuse  du  foie. 

Le  microscope  montre  que  les  cellules  de  la  couche  profonde  de  Mal[>i- 
ghi  sont  remplies  de  granules  pigmentaires.  Dans  le  chorion,  graiidi'> 
cellules  rondes  véhiculant  le  pigment.  Pas  de  tuberculose. 

2^  Garçon  de  sept  mois,  au  sein  jusqu'à  trois  mois,  puis  au  biberon. 
Diarrhée  habituelle.  Il  y  a  trois  mois,  bronchite  et  coloration  bron/er. 
Depuis  quinze  jours,  diarrhée  et  vomissements,  flèvre,  pouls  130,  re>pi- 
ration  50.  La  partie  supérieure  du  corps  est  absolument  bronzée.  Pi;:- 
mentation  sur  la  muqueuse  des  lèvres.  Chapelet  rachitique.  Ventre  tMii- 
panisé.  Polyadénopathie.  Mort  avec  asthénie. 

Autopsie  dix-neuf  heures  après  la  mort.  Dégénération  graisseuse  «lu 
foie,  broncho-pneumonie,  capsules  surrénales  saines,  etc.  Pas  de  IuImt- 
culose. 

3<^  Garçon  de  douze  ans,  présentant  les  symptômes  classiques  de  la 
maladie  d'Addison  au  complet. 

11  y  a  six  mois  que  la  coloration  bronzée  a  envahi  la  face,  le  cou,  le^ 
mains,  tout  le  corps.  Lassitude,  céphalée,  épigastralgie,  douleur  dorsalr, 
alternatives  de  constipation  et  de  diarrhée.  Perte  de  poids,  peu  ou  pa> 
d'appétit.  Polyadénopathie.  Pas  de  signes  de  tuberculose.  Le  malade  a  cU' 
perdu  de  vue. 

Dans  les  trois  cas,  le  pigment  commença  à  se  déposer  à  la  face  et  appa- 
rut d'abord  sur  les  points  les  plus  exposés  à  la  lumière  solaire.  Tous  ont 
eu  des  troubles  digestifs  (épigastralgie,  diarrhée,  constipation)  ;  anénii(\ 
émaciation,  pigmentation  et  adynamie  progressive.  Cependant^  dans  le> 
deux  cas  vériflés  anatomiquement,  les  capsules  surrénales  étaient  nor- 
males, quoique  la  maladie  bronzée  fût  indéniable. 

Des  cas  de  maladie  bronzée  sans  tuberculose  des  capsules  surrénale> 
ont  été  rapportés  de  même  que  des  cas  de  caséificalion  des  capsules  sur- 
rénales sans  maladie  bronzée. 
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Nouveau  cas  de  péritonite  chronique  tuberculeuse  traitée  avec  succès 
par  les  rayons  X,  par  les  D'^'*  Ausset  el  Bédakt  [Ecko  médical  du  Nord  y 
17  décembre  1899). 

Déjà  les  auteurs  avaient  vu  une  fillette  guérie  par  la  radiographie  après 
échec  de  tous  les  traitements,  y  compris  la  laparotomie  (Péritonite  à 
forme  ascitique). 

Xouvrau  cas  :  Fille  de  quatre  ans,  entrée  à  l'hôpital  Saint-Sauveur,  le 
•27  mai  1899,  pour  une  péritonite  tuberculeuse  à  forme  ascitique  :  gros 
ventre,  un  peu  d'anorexie;  masses  indurées,  irrégulières,  perçues  à  la 
palpation  ;  matité  de  l'ombilic  au  pubis,  liquide  peu  mobile;  circonférence 
maximum  66 cent.  1/2.  Gros  foie,  poumons  intacts,  cœur  sain,  pas  d'œdème 
périphérique.  Ponction  exploratrice,  liquide  clair.  Le  4  juin  1899,  séance 
radiothérapique  de  huit  minutes,  le  tuboà^Il  centimètres  du  ventre.  Séances 
répétées  tous  les  deux  jours,  durée  accrue  jusqu'à  quinze  minutes,  tube 
rapproché  à  15  centimètres.  Le  27  juin,  la  circonférence  est  de  62  cent.  1/2, 
le  4  juillet  6i  cent.  1/2,  le  24  juillet  o8  centimètres,  le  29  juillet  o6  centi- 
mètres. A  cette  date,  tout  liquide  a  disparu,  ];)onctions  exploratrices  néga- 
tives. Les  séances  ayant  été  interrompues,  la  circonférence  remonte  à 
59  centimètres.  Reprises  le  29  septembre,  elles  ont  cessé  le  6  no- 
vembre; la  circonférence  reste  à  56  centimètres.  Le  foie  est  gros,renfant 
a  engraissé  (19^,150  au  lieu  de  16*^, 4001.  Les  auteurs  croient  que  la  radio- 
thérapie a  joué  un  rôle  curateur  dans  ce  cas;  les  apparences  plaident 
pour  eux. 

La  dilatation  hypertrophique  du  gros  intestin  chez  l'enfant,  par  le 
D""  Axel  JoHA.NNESSEN  {Rcvuc  mens,  des  mal.  de  Venfanco,  février  1900). 

L'auteur  a  observé  trois  cas  à  la  clinique  de  Christiania  : 

1"  Garçon  de  dix-huit  mois,  conduit  à  la  clinique  le  11  février  1898; 
dès  le  lendemain  de  sa  naissance,  son  ventre  grossit;  un  médecin  dilata 
Tanus  avec  le  petit  doigt,  puis  avec  l'index,  le  ventre  diminua  un  peu. 
Constipation  à  partir  de  deux  mois  ;  depuis  six  mois,  lavement  quotidien; 
depuis  huit  à  dix  jours,  le  ventre  a  augmenté.  11  mesure  57  centimètres 
de  circonférence  ;  sonorité  tympanique,  indolence  ;  les  contours  de 
l'intestin  se  dessinent  sous  la  peau.  Pâleur  et  maigreur.  Mort  le  5  mars. 

A  l'autopsie,  tout  le  gros  intestin  est  distendu,  pas  d'obstacle  au  cours 
des  matières;  les  parois  sont  épaisses,  surtout  au  niveau  du  côlon  ascen- 
dant qui  a  le  double  de  son  épaisseur  normale.  Ulcérations  de  la  mu- 
queuse. Couche  musculaire  notablement  é{»aissie. 

2'»  Garçon  de  quatorze  mois,  apporté  à  la  clinique  le  6  mai  1899  ; 
paresse  intestinale  depuis  la  naissance  ;  il  reste  parfois  douze  jours  sans 
aller  à  la  selle;  ventre  gros,  pâleur  et  maigreur.  Circonférence  de  l'abdo- 
men 72  centimètres,  grosses  veines  à  la  surface,  anses  intestinales  aper- 
çues derrière  la  paroi.  Ouverture  anale  étroite.  On  prescrit  le  massage 
quotidien,  l'électrisation  du  gros  intestin,  l'usage  interne  de  l'atropine. 
Selle»  spontanées.  L'enfant  est  repris  par  les  parents. 

3*»  Garçon  de  douze  ans  et  demi,  entré  à  la  clinique  le  14  septembre 
1899;  il  serait  venu  au  monde  avec  un  gros  ventre;  vomissements  fré- 
quents. A  l'âge  de  huit  jours,  selles  fétides  ;  au  bout  de  trois  semaines 
l'intestin  devient  paresseux,  l'enfant  reste  trois  et  quatre  jours,  puis  onze 
jours,  trois  semaines  sans  aller  à  la  selle  ;  une  fois  uième  il  n'aurait  pas 
eu  de  garde-robes  pendant  trente-trois  jours;  puis,  alternatives  de  diar- 
rhée et  de  constipation.  Vomissements.  Enfant  pâle,  ventre  énorme,  tym- 
panisme,  circonférence  54  cent.  1/2;  par  le  toucher  rectal,  on  sentie  rec- 
tum rempli  de  matières. 
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Ces  trois  cas,  tous  du  sexe  masculin  comme  ceux  de  Hirschspninc, 
rentrent  bien  dans  fa  catégorie  des  faits  déjà  publiés.  Pour  l'auleur. 
TafTection  constituée  par  la  dilatation  et  ITiypertrophie  du  gros  intes- 
tin ne  semble  se  déclarer  qu'après  la  naissance,  quoique  les  flexuo- 
sités  anormales  de  TS  iliaque  qui  précèdent  la  dilatation  soient  congi- 
nitales. 

Congénital  idiopathic  dilatation  of  the  colon  (Dilatation  congénitale 
idiopathique  du  côlon),  par  le  D'  J.  P.  Crozer  Griffith  {Amer,  jour  vf. 
med.  Se,  sept.  1899). 

La  dilatation  du  côlon  peut  être  acquise  (convalescence  de  fièvre 
typhoïde,  constipation  habituelle,  etc.).  Ou  bien  elle  est  congénitale  et 
dépend  d'une  sténose  ou  obstruction  rectale  ou  colique  ^Trêves).  Mais  elle 
peut  être  idiopathique,  non  subordonnée  à  un  rétrécissement. 

Un  garçon  de  trois  ans,  n'ayant  jamais  eu  d'autre  maladie  que  la  cons- 
tipation, qui,  il  est  vrai,  datait  de  la  naissance,  est  reçu  à  Diôpital. 
A  cinq  mois  on  a  noté  l'augmentation  du  ventre  avec  douleur.  Parfois  il 
restait  une  semaine  sans  aller  à  la  selle,  puis  débâcle  et  diarrhée  avec 
exagération  du  tympanisme.  A  deux  ans  et  cinq  mois,  on  ne  pouvait  le 
déboucher  sans  un  tube  introduit  dans  le  rectum.  Le  volume  du  ventre 
était  énorme  (63  cent,  i/2  à  l'ombilic,  69  cent.  8  au  point  le  plus  larg«» . 
L'ombilic  était  saillant.  V^eines  du  tronc  élargies,  fausses  côtes  repousstV- 
en  dehors  par  la  distension  intestinale.  Devant  la  gravité  des  accidenl^. 
on  lit  une  colotomie  inguinale  droite  qui  amena  une  grande  débàrle, 
mais  l'enfant  mourut  cinq  jours  après.  A  l'autopsie,  aucun  rétrécissement 
du  côlon  ne  put  être  constaté.  L'auteur  cite  24  cas  analogues. 

Les  deux  symptômes  principaux  sont  :  la  constipation  et  la  distension 
abdominale.  Dans  22  cas,  ces  symptômes  se  montrèrent  dans  les 
trois  mois  ou  même  les  premiers  jours  de  la  vie.  En  général,  c'est  la 
constipation  qui  précède  ;  dans  quelques  cas,  la  distension  parait  avoir 
été  initiale.  Sur  24  cas,  il  n'y  en  a  que  4  concernant  les  filles.  Pronostic 
mauvais;  16  sur  24  sont  morts;  dans  3  cas  seulement  les  enfants 
sont  parvenus  à  l'âge  adulte,  les  autres  décès  sont  survenus  à  qua- 
torze ans  pour  le  plus  âgé,  avant  cinq  ans  dans  11  cas,  avant  trois  an< 
dans  6  cas.  Deux  malades  seulement  ont  guéri  (un  après  formation 
d'anus  artificiel). 

Seize  autopsies  et  une  laparotomie  suivie  de  guérison  ont  montré  la 
dilatation  du  gros  intestin  dans  une  étendue  plus  ou  moins  grande.  Dans 
2  cas,  il  n'y  avait  de  dilaté  que  l'S  iliaque.  La  dilatation  est  le  plus  sou- 
vent énorme,  remplissant  parfois  tout  l'abdomen  ;  l'épaississement  de> 
parois  est  signalée  dans  presque  tous  les  cas  ;  on  a  trouvé  souvent  des 
ulcérations  de  la  muqueuse. 

Le  diagnostic  repose  sur  la  constipation  précoce,  le  développement 
simultané  ou  rapide  d'un  grand  tympanisme,  l'apparence  du  côlon  di^ 
tendu  à  travers  la  paroi  abdominale,  Tabsence  d'obstruction,  etc. 

Comme  traitement,  on  a  essayé  le  massage,  l'électrisation,  les  lave- 
ments et  purgatifs,  l'introduction  d'une  sonde  dans  le  rectum,  la  ponction 
capillaire  de  l'intestin,  l'anus  artificiel,  l'extirpation  du  côlon  (Trêves),  etc. 

Dilatation  of  the  colon  (Dilatation  du  côlon),  par  les  D*^"*  F.  T.  Ste\mrt 
et  Alfred  [Ia>d  (Arc/i.  ofPed,,  mars  1900). 

Garçon  de  six  ans,  reçu  à  l'hôpital  d'Enfants  de  Philadelphie,  le  29  juil- 
let 1899;  nourri  au  lait  condensé  et  au  sein  depuis  sa  naissance.  Vers 
l'âge  de  trois  mois,  on  note  le  gonfiement  du  veuti^  ;  depuis  le  naissance, 
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on  fut  obligé  de  recourir  aux  purgatifs  et  aux  lavements  à  cause  d'une 
constipation  opiniâtre,  il  restait  parfois  trois  semaines  sans  aller  à  la  selle, 
quoique  les  matières  ne  fussent  pas  dures,  mais  demi-solides,  et  parfois 
liquides. 

Actuellement  Tenfant  est  peu  déyeloppé,  anémique,  dyspnéique,  avec 
un  abdomen  excessivement  distendu,  tympanisé,  refoulant  en  haut  la 
pointe  du  cœur.  Le  toucher  rectal  montre  que  la  fin  de  Tintestin  est  vide 
et  que  le  sphincter  interne  est  plutôt  étroit.  La  circonférence  abdominale 
mesure  7i  centimètres  au-dessus  de  Tombilic. 

On  prescrit  le  massage  de  labdomen  avec  de  l'huile  d'olive,  la  galva- 
nisation des  muscles  abdominaux,  les  injections  hypodermiques  de  stry- 
chnine (i  milligramme  par  jour)  dans  la  paroi  abdominale  le  long  du  côlon. 
Mais  la  peau  était  si  tendue  qu'on  les  lit  dans  la  suite  au  bras.  Résultat 
excellent.  Deux  semaines  après,  la  circonférence  était  tombée  à  58  centi- 
mètres 5  (diminution  i2  cent.  5).  L'enfant  a  ensuite  quitté  l'hôpital  pour 
être  admis  dix  jours  après  au  Pennsylvania  Hospilal,  où  M.  Stewart  a  pu 
constater  ce  qui  suit. 

Entré  le  30  août  1899,  l'enfant  mourut  dix-sept  jours  après  avec  des 
ulcérations  du  cuir  chevelu,  de  l'amaigrissement,  un  état  cachectique. 

A  l'autopsie,  le  côlon  était  si  grand  qu'il  cachait  tous  les  viscères  abdo- 
minaux; il  avait  17  centimètres  de  diamètre  à  son  état  de  distension 
et  17  centimètres  de  circonférence  quand  il  était  revenu  sur  lui-même. 
A  10  centimètres  de  la  valvule  iléo-cœcale,  existait  un  rétrécissement 
libreux,  dur,  de  5  centimètres  de  circuit;  à  3n  centimètres  de  l'anus, 
rétrécissement  semblable  de  5  centimètres  de  circonférence,  et  entre  ces 
deux  détroits,  on  voyait  de  nombreuses  ulcérations  mesurant  de  3  à 
.'>  centimètres  de  diamètre.  Les  parois  coliques  étaient  dures,  épaissies, 
rugueuses  comme  des  tripes.  Le  rectum  avait  16  centimètres  de  cir- 
conférence. Ces  faits  montrent  qu'il  s'agissait  d'une  hypertrophie  avec 
dilatation  du  côlon  et  du  rectum,  existant  dès  la  naissance,  donc  con- 
génitale. 

Congénital  hypertrophy  of  the  Pylorus  (Hypertrophie  congénitale  du 
pylore),  par  le  U"*  F.  E.  Batten  [The  Lancet,  déc.  1891)). 

Un  garçon  de  cinq  semaines  se  met  à  vomir,  à  être  constipé,  à  dépérir, 
.lusque-là,  il  avait  été  bien.  Les  vomissements  persistent  en  dépit  de  tout 
traitement.  Nourri  au  sein  jusqu'à  neuf  semaines,  Tenfant  est  alimenté 
ensuite  avec  la  farine  de  N»»stlé.  Le  2  décembre  1898,  à  l'âge  de  onze  se- 
maines, on  le  mène  à  l'hôpital.  H  est  maigre,  ne  pèse  que  7  livres  1/2, 
fontanelle  déprimée,  ventre  flasque,  mouvements  péristaltiques  de  l'es- 
tomac visibles.  La  palpation  de  l'hypochondre  droit,  à  un  travers  de 
doigt  en  dehors  de  la  ligne  mamillaire,  montre  une  masse  dure,  trans- 
versale, rappelant  la  forme  du  pylore.  Hypothermie.  Alimentation  par  le 
nez.  Le  12  janvier,  les  vomissements  ont  cessé,  les  garde-robes  sont  nor- 
males, on  ne  sent  plus  le  pylore.  Amélioration,  augmentation  de  poids. 
Kn  août,  mort  par  broncho-pneumonie  et  gastro-entérite.  A  l'autopsie, 
roritice  du  pylore  mesure  4  millimètres  de  diamètre  ;  sur  une  coupe,  le 
diamètre  total  du  pylore  est  de  15  millimètres,  la  paroi  ayant  5  millim.  i/2 
d'épaisseur.  La  couche  musculaire  a  4  millimètres,  la  muqueuse  et  sous- 
muqueuse  n'ayant  que  1  millim.  1/2.  Le  diagnostic  est  basé  sur  :  l^bonne 
santé  à  la  naissance  ;  2^  vomissements  ;  3**  constipation  ;  4<»  température 
rectale  abaissée;  5o  dépérissement;  6°  dilatation  marquée  et  péristal- 
tisme  de  l'estomac;  7°  tumeur  au  siège  du  pylore  ;  8*  Absence  des  signes 
usuels  de  gastrite. 
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Occlnsion  congénitale  du  pylore,  par  MM.  Matgrier  et  Jea^v^h  {SorUu 
d* obstétrique ,  avril  1900). 

Un  enfant,  né  à  la  maternité  de  l'hôpilal  delà  Charité,  présente le> 
symptômes  d'une  obstruction  intestinale  :  vomissements  de  méconium. 
vomissements  de  lait.  On  pense  à  une  anomalie  et,  quatre  jours  après  la 
naissance,  on  se  décide  à  faire  la  laparotomie.  L'estomac,  très  dilaté,  e>i 
rempli  de  lait;  le  pylore  ne  laisse  pas  passer  ce  liquide.  On  fil  la  ga^lw- 
entérostomie,  mais  l'enfant  mourut  le  soir  même,  ayant  été  opéré  trop 
tard.  Le  pylore  était^  complètement  oblitéré. 

Jl  est  possible  que<  si  l'intervention  avait  été  plus  précoce,  TenfaDt  oui 
survécu. 

Case  of  sarcoma  of  the  stomach  in  a  child  aged  3  i/2  years  (Sarcome  de 
l'eslomac  chez  un  enfant  de  trois  ans  et  demi),  par  le  D'^  James  FnL\TS(i> 
{Brit.  ïïied.jour.,  2  déc.  1899). 

Cet  enfant  avait  trois  ans  et  demi  quand  il  fut  i^çu  au  Royal  Ho^^pUtî 
for  Sick  Cldidrcn  de  (ilasgow,  le  22  août  1S08  ;  il  mourut  le  6  décembre. 
Faiblesse,  anémie  et  pâleur,  indices  de  rachitisme  aux  membres  infé- 
rieurs. La  pâleur  était  extrême  i>our  un  état  morbide  qui  ne  datait  que  de 
3  mois  (crise  courte  de  vomissenienls;.  Pas  d'hématémèse,  constipation 
d'abord,  plus  tard  diarrhée,  pas  de  mélœna,  pas  de  douleurs.  Le  venin* 
était  un  peu  distendu,  mais  cela  cadrait  avec  le  rachitisme.  Pas  de 
tumeur.  Apathie  excessive. 

L'examen  du  sang  donna  3  200000  hématies;  au  bout  de  cinq  semaine^ 
2  5iOOOOO,  hémoglobine  20  pour  100.  Le  mois  d'après,  1  812  500  hématies 
hémoglobine  Li  pour  100.  Les  globules  blancs,  d'abord  normaux,  snnl 
devenus  plus  nombreux.  Un  nouvel  examen,  trois  semaines  après  h» 
dernier,  donne  1  i)93  000  globule?!  rouges,  avec  1  blanc  pour  i77  i*ou?es 
Pas  de  leucémie,  on  pensa  à  l'anémie  pernicieuse,  d'autant  plus  qu'il  ) 
avait  un  peu  de  fièvre.  A  la  lin,  même,  fièvre  vive. 

Pas  d'albuminurie.  Œdème  léger  des  pieds  et  des  mains  à  la  fin.  !>• 
poids,  de  25  livres  à  l'entrée,  tomba  à  22  livres  peu  de  jours  avant  la 
mort. 

Peu  d'appétit,  l'enfant  préférait  le  lait  à  tout;  le  vomissement  fut  le 
symptôme  prédominant.  Au  début,  il  y  avait  peu  de  vomissements;  dan> 
la  seconde  quinzaine  de  septembre,  on  compta  cinq  jours  de  vomisse- 
ments; en  octobre,  cinq  ou  six  jours,  quei<juefois  plusieurs  par  jour;  en 
novembre,  dix-neuf  jours  de  vomissements.  Mort  dans  la  cachexie  avii 
congestion  pulmonaire  terminale. 

A  l'autopsie,  tumeur  dure  de  la  paroi  postérieure  de  reslomac,  plu- 
près  du  cardia  que  du  pylore,  empiétant  sur  la  grande  courbure,  proénii- 
nant  autant  en  dehors  qu'en  dedans,  mesurant  2  cent.  1/2  sur  la 
muqueuse  et  4  à  4  1/2  sur  la  séreuse;  la  .saillie  était  de  près  de  2  ceuli- 
mèlres.  Plusieurs  ganglions  mésenlériques  étaient  gros.  Au  microstopt» 
on  trouvait  des  petites  cellules,  dont  beaucoup  fusiformes,  à  gros  novau. 
avec  protoplasma  granuleux. 

Tumeur  peu  vasculaire. 

hn  somme,  il  s'agissait  d'un  sarcome  primitif  de  l'estomac.  CV?t  !«• 
premier  cas  observé  chez  un  jeune  enfant.  On  n'en  connaissait  que  deux 
ou  trois  cas  entre  quinze  et  dix-huit  ans. 

Perforation  of  the  rectum  in  the  administration  of  an  enema,  fatal 
péritonitis  (Perforation  du  rectum  pendant  l'administration  d'un  lace- 
ment, péritonite  mortelle),  par  G.  IL  Makins  [Lancet,  oct.  1899). 
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Fille  de  neuf  ans,  prise  de  douleurs  soudaines  dans  le  bas-ventre;  on 
la  couche  et  le  lendemain  on  lui  donne  un  lavement.  Pas  de  soulage- 
ment. Le  ventre  se  ballonne,  anorexie,  insomnie.  Le  quatrième  jour 
décubitus  dorsal,  les  genoux  relevés,  les  yeux  cerclés  de  noir,  fièvre,  pouls 
faible  et  fréquent  (140),  anémie.  Les  lèvres  et  la  langue  deviennent  sèches, 
le  ventre  setympanise,  il  se  fait  un  épanchement  liquide  dans  les  flancs  et 
Thypogastre  ;  on  fait  le  diagnostic  de  péritonite  septique  et  on  ouvre 
1  abdomen  sur  la  ligne  médiane;  il  s'écoule  du  pus  fécaloîde  ;  drainage, 
mort  le  lendemain. 

A  l'aulopsie,  on  trouve  une  fente  d'un  pouce  de  long  à  la  paroi  anté- 
rieure du  rectum,  à  4  pouces  et  demi  de  l'anus  ;  les  lèvres  de  la  plaie 
étaient  ecchymoliques.  Aucun  détail  ne  put  être  fourni  sur  la  façon 
dont  le  lavement  avait  été  administré,  mais  il  n'y  a  pas  de  doute  que  la 
péritonite  septique  ne  fût  d'origine  traumatique.  Comme  la  lésion 
siégeait  à  la  partie  antérieure  de  l'intestin,  la  péritonite  survint  immé- 
ilialement.  Si  elle  avait  porté  sur  les  côtés  ou  la  partie  postérieure,  nous 
aurions  eu  un  phlegmon  pelvien  plus  ou  moins  grave  au  lieu  d'une 
péritonite. 

Ce  cas  malheureux  montre  qu'il  faut  procéder  avec  douceur  et  pru- 
dence à  l'administration  des  lavements. 

Subcataneons  emphysema  in  an  infant  from  lung  disease  (Emphysème 
sous-cutané  d'origine  pulmonaire  chez  un  nourrisson),  par  le  D'  Fr.  Fen- 
TON  [Montréal  med.  jour.y  oct.  1899). 

Garçon  de  six  mois  et  demi,  bien  portant  jusqu'à  cinq  mois,  mais 
aurait  eu  une  bronchite  au  troisième  mois.  Au  cinquième  mois,  on  note 
une  perte  de  poids  et  des  signes  de  bronchite.  Cinq  jours  avant  la  mort, 
grande  agitation  sans  toux  excessive.  Le  soir,  la  mère  note  un  gonflement 
mou  au  devant  du  sternum,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  s'étendant 
au  coté  gauche  du  cou.  Deux  jours  après,  le  gonflement  avait  gagné  la 
plus  grande  partie  du  cou,  la  poitrine,  les  épaules.  Puis  il  progresse  encore 
et  se  généralise,  distendant  la  face,  la  tète,  l'abdomen,  le  scrotum. 

A  Tautopsie,  on  trouve  un  pneumothorax  à  gauche  avec  collapsus  du 
poumon  ;  gonflement  des  ganglions  bronchiques  ;  nombreuses  vésicules 
emphysémateuses  et  tubercules  sur  le  poumon  gauche  ;  foie  gros  et  gras, 
rate  granulique  ;  l'emphysème  pulmonaire  se  prolongeait  le  long  de  la 
trachée  et  gagnait  ainsi  le  cou  ;  adhérences  pleurales  à  droite,  avec  nom- 
breux tubercules  jaunes  du  poumon,  et  même  cavernes  contenant  des 
bacilles  de  Koch.  Cet  emphysème  ne  peut  s'expliquer  par  la  toux  qui 
n'avait  jamais  été  ni  violente,  ni  même  notable.  On  ne  peut  invoquer 
que  l'emphysème  vésiculaire  compensateur  du  poumon  gauche  développé 
en  raison  des  lésions  profondes  et  anciennes  du  poumon  droit. 

Some  phases  of  lues  in  early  life  (Quelques  phases  de  la  syphilis  dans 
lejeune  âge),  parle  D''Ch.  Warrene  Allen  (Saint-Louis  Courner ofmedicine, 
déc.  1809). 

Une  fillette  de  trois  ans  se  présente  avec  une  plaque  grise  occupant 
les  2/3  de  la  lèvre  inférieure,  bien  visible  quand  la  lèvre  est  renversée.  11 
y  a  une  semaine  que  cette  lésion  est  apparue  ;  elle  n'est  pas  trop  dou- 
loureuse. Si  l'on  ne  connaissait  pas  les  antécédents  de  l'enfant,  on  pourrait 
hésiter,  car  il  n'y  a  rien  ailleurs.  Mais,  à  quinze  mois,  elle  a  été  vue 
par  Tauteur  avec  du  coryza,  des  fissures  labiales,  une  plaque  muqueuse 
analogue  à  la  plaque  actuelle,  des  ulcérations  aux  fesses,  à  la  vulve, 
des  fissures  anales.  C  étaient,  on  l'affirme,  les  premières  manifestations 
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et  on  ne  trouvait  rien  chez  les  parents.  Mais  la  mère,  plus  tard, 
présenta  des  effloresoences  papulo-crustacées  révélatrices  d'une  syphilis 
ancienne. 

Un  garçon  de  dix-huit  mois,  de  bonne  apparence,  présente  un  tubercule 
gros  comme  un  très  gros  pois  au  coin  droit  de  la  bouche;  cette  lésion. 
à  cheval  sur  la  muqueuse  ot  la  peau,  est  suspecte  ;  on  remarque 
deux  groupes  de  papules  à  la  base  du  cou  et  sur  les  épaules,  doscondyloine-* 
à  l'anus.  Interrogatoire  de  la  mère  négatif;  mais  un  frère,  âgé  de  quatre 
ans,  a  été  traité  pour  des  lésions  analogues  par  le  mercure  et  a  guéri. 

Dans  ces  deux  cas  de  syphilis  héréditaire  négligée,  méconnue,  ou 
tardive,  on  voit  les  enfants  résister  et  ne  présenter  qu'à  de  longs  inter- 
valles des  manifestations  spécifiques;  cela  sort  de  l'ordinaire. 

Trois  frères  de  quatorze  mois  et  trois  ans  ont  présenté  tous  les  trois  des 
plaques  végétantes  aux  commissures  labiales,  avec  lissures  et  saignement*, 
plaques  anales,  etc.  Tout  cela  est  récent,  les  parents  mariés  depui* 
sept  ans  sont  sains,  pas  d'autres  enfants,  pas  de  fausses  couches.  C'est  de 
la  syphilis  acquise,  mais  comment?  Impossible  de  trouver  la  p^rte 
d'entrée.  Chez  une  fille  de  onze  ans,  ayant  de  l'alopécie  syphilitique, 
des  lésions  condylomateuses,  etc.,  on  ne  trouvait  pas  trace  également  de 
l'accident  primitif.  Il  ne  faut  pas  compter  sur  le  chancre  induré  dans 
l'enfance. 

Quand  les  symptômes  suspects  apparaissent  dans  les  deux  premiers 
mois,  il  y  a  beaucoup  de  chances  pour  que  la  syphilis  soit  héréditaire; 
de  même,  si  lapremière  éruption  est  huileuse  ou  pustuleuse.  Si,au  contraire, 
il  y  a  de  la  roséole,  cela  plaide  pour  la  syphilis  acquise. 

Ueber  das  sublingaale  Fibrom  der  Saûglinge  :  Sublinguale  Production 
von  Fede  (Sur  le  fibrome  sublingual  des  nourrissons,  production  sublin- 
guale de  Fede),  par  MM.  Callari  etPiULLipsoN  {Jahrb,  f.  Kindeè-heilk.  1900  . 

Cette  affection,  bien  décrite  pour  la  première  fois  en  1890  par  Fede.  e>t 
constituée  par  une  tumeur  qui  siège  sous  la  langue  ;  elle  a  le  volume 
d'une  lentille,  une  coloration  grise.  Au  microscope  elle  se  montre  comme 
un  papillome.  11  n'y  a  pas  de  troubles  généraux.  L'affection  semble 
surtout  fréquente  dans  le  sud  de  l'Italie  et  en  Egypte.  Sur  6000  enfants 
les  auteurs  l'ont  observée  huit  fois  ;  ces  enfants  avaient  de  quatre  à  qua- 
torze mois. 

L'ablation  amène  la  guérison  ;  cependant  deux  fois  la  tumeur  se  repro- 
duisit, l'ablation  ayant  été  incomplète,  et  il  fallut  toucher  au  thermocau- 
tère. Jamais  il  n'y  eut  d'adénopathies. 

L'examen  histologique  a  montré  qu'il  s'agit  en  réalité  de  fibrome.  Les 
recherches  bactériologiques  restèrent  infructueuses.  Au  centre  du  fibrome 
on  voit  un  processus  de  nécrose  de  coagulation.  Les  auteurs  considèrent 
cette  lésion  comme  une  difformité  congénitale  qui  se  transmettrait  héré- 
ditairement, ce  qui  expliquerait  sa  distribution  géographique. 

Ueber  Nabelsepsis  (Des  infections  ombilicales],  par  Finki-:lstei>'  [Jahrh. 
f,  KinderheilLy  1900).  L'auteur  propose  la  division  suivante  pour  les 
infiammations  ombilicales  :  1°  Inflammations  locales  de  la  plaie  ombili- 
cale :  a.  Infection  superficielle  (pyorrhée)  .=  thrombose  des  artères  voi- 
sines —  blennorrèa  umbilici,  —  6.  Ulcérations  —  ukus  umbilicû 

2o  Affections  locales  avec  participation  du  cordon  et  de  la  peau  du  ventre 
au  voisinage  —  omphalitis  simplex,  abscedens,  gangraenosa,  ulcerosa, 

S''  Affections  ombilicales  à  marche  envahissante.  —  a.  Thrombophlébilis 
et  périphlebitis  umbiiicalis.  —  6.  Thromboarteriitis  —  suppuration  des 
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thrombus  artériels.  —  c.  Périarteriitis  —  lymphangitîs  umbilicalis.  — 
a  Primitive.  —  p  Consécutive  à  Tomphalite  ou  à  Tuicus.  —  d.  Plegmone 
umbiiicis  interna,  praeperitonealis. 

Cette  dernière  forme  donne  lieu  à  un  phlegmon  entre  le  péritoine  et  la 
couche  musculaire.  La  suppuration  s*étend  aux  bourses  et  à  la  hanche. 
Souvent  ces  cas  sont  associés  à  l'érysipèle. 

Quelquefois  on  observe  des  infections  tardives  par  une  sorte  de  revi- 
viscence des  germes. 

Ueber  Milchsterilisation  (Sur  la  stérilisation  du  lait),  par  Adolf  Winter 
(Jahrb.  f.  Kinder heilk.  1900). 

La  stérilisation  fractionnée  ne  doit  pas  être  recommandée  en  pratique  ; 
la  meilleure  méthode  est  la  stérilisation  à  125-1 30^  pendant  quelques 
secondes  ;  mais  en  pratique  il  est  plus  simple  de  porter  à  une  tempéra- 
ture de  100  3/4  à  102°,  au  moins  pendant  vingt  minutes,  et  au  plus 
pendant  une  demi-heure.  Si  le  lait  doit  être  gardé  plus  d'un  jour  ou 
transporté  au  loin,  on  le  refroidit  à  une  température  au-dessous  de 
15®,  et  on  l'y  maintient  en  l'enveloppant  dans  des  corps  mauvais 
conducteurs  de  la  chaleur.  Il  ne  peut  pas  encore  être  question  d'une 
réelle  et  durable  stérilisation  du  lait  ;  ce  qui  l'empêche,  c'est  le  bacillus 
mesentericus. 

Die  Rachitismilz  (La  rate  rachitique),  par  le  D''  Sasuchin  (Jahrb.  f. 
Kinderheilk.  1900).  Les  lésions  de  la  rate  dans  le  rachitisme  sont  très 
caractéristiques.  Si  on  admet  avec  Stark  que  les  lésions  sont  dues  à  des 
complications,  on  s'explique  difficilement  qu'elles  prennent  toujours  sous 
l'influence  de  complications  différentes  le  même  aspect,  que  le  degré  de 
la  prolifération  interstitielle  atteigne  l'intensité  des  lésions  osseuses,  et 
que  dans  des  cas  de  broncho-pneumonie  ou  d'entérite  sans  rachitisme,  on 
ne  les  trouve  pas  toujours  ou  qu'elles  y  soient  peu  marquées. 

On  peut  rencontrer  les  lésions  rachitiques  de  la  rate  déjà  au  début 
de  la  vie  chez  le  nourrisson  et  les  traces  en  persistent  longtemps. 

Très  prononcées,  ces  lésions  sont  caractérisées  par  la  prolifération  du 
tissu  conjonctif,  l'étroitesse  de  la  lumière  des  artères  spléniques,  par 
Tatrophie  des  corpuscules  de  Malpighi.  Ces  lésions  ressemblent  à  celles  de 
la  syphilis  ou  de  la  tuberculose. 

Les  fonctions  hématopoiétiques  de  la  rate  sont  fortement  atteintes. 
L'auteur  croit  que  les  recherches  sur  cet  organe  peuvent  être  de  nature  à 
éclairer  la  pathogénie  du  rachitisme. 

Das  Ichthyol  in  der  Scharlachbehandlnng  (L'ichthyol  dans  le  traite- 
ment de  la  scarlatine),  par  Seibert  (Jahrb.  f,  Kinderheilk,  1900). 

Les  résultats  du  traitement  ont  été  les  suivants  : 

l**  Le  gonflement  de  la  peau  rétrocède  déjà  après  la  première  appli- 
cation. —  2°  Le  prurit  cesse  au  bout  de  peu  de  temps.  —  3°  On  évite  ainsi 
sûrement  les  rhagades,  les  inliltrations  secondaires  phlegmoneuses  et 
érysipélateuses  de  la  peau.  —  4o  La  température  baisse  en  quelques 
heures  toutes  les  fois  qu'il  n'y  a  pas  de  complications.  —  5"*  L'agitation  et 
l'insomnie  s'amendent,  car  elles  sont  généralement  sous  la  dépendance 
de  rirritation  cutanée. 

On  diminue  par  ce  moyen  Tintensité  et  la  durée  de  la  desquamation, 
en  continuant  les  applications  une  fois  par  jour  pendant  cette  période. 

Jamais  on  n'a  vu  de  phénomènes  toxiques,  par  contre  ce  médicament 
a  une  action  nocive  bien  avérée  sur  le  streptocoque  de  l'érysipèle. 
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Uber  faale  Ecken,  d.  i.  geschwfirige  Mundwinkel  bel  Kindern  fSurla 
perlèche  ou  ulcération  de  la  commissure  labiale  chez  Tcnfant ,  j»ar 
Alois  Epstein  (Jalirb.  f.  Kinderheilkj  1900). 

La  jjerlèrhe  est  une  affection  limitée  à  une  ou  plus  souvent  aii\  deuv 
commissures.  A  Tentour  la  peau  est  pigmentée,  l'épiderme  épaissi,  quel- 
quefois comme  macéré.  On  voit  une  ou  plusieurs  fissures  transvcrsalt>. 
superficelles,  qui  saignent  facilement.  Généralement  la  lésion  n'altcini 
la  peau  que  dans  une  étendue  de  2  à  5  millimètres.  La  durée  de  raffe*ii«»n 
est  de  deux  à  tmis  semaines,  mais  elle  peut  être  plus  longue  et  marqué»' 
par  des  poussées  successives.  La  guérison  peut  être  spontanée  ;  il  pf»r>iMp 
quelque  toinps  une  petite  cicatrice  blanche.  Des  acides  provoquent,  par 
contact  sur  l'ulcération,  de  la  douleur. 

L'alTection  est  plus  fréquente  passé  Tàge  de  deux  ans,  et  en  hiver.  On 
la  voit  surtout  chez  les  pauvres,  là  où  l'hygiène  est  défectueuse. 

Le  diagnostic  est  à  faire  avec  l'eczéma  circulaire  des  lèvres,  rherjM'v 
labial,  et  surtout  les  plaques  syphilitiques.  Ces  dernières  ont  desexsuduS 
plus  épais  et  plus  étendus,  les  parties  voisines  de  la  lèvre,  de  la  muqueu-»- 
buccale  sont  intéressées,  les  bords  sont  plus  à  pic. 

11  n'y  a  souvent  pas  de  complications  ;  pourtant  dans  cinq  cas  Fauleur 
a  vu  la  diphtérie. 

Uber  chronisch    recidivirende   exsuda tive  Ânginen  im  Kindesalter 

(Sur  les  angines  exsudatives  récidivantes  de  l'enfance),  par  Rudolf  Fihiii 
(Jahrb.  f.  Kimierheilk.  1900). 

L'auteur  appelle  l'attention  sur  des  angines  qui  surviennent  surlonl  à 
partir  de  la  deuxième  année,  récidivent  à  un  intervalle  de  quelqn»- 
semaines,  devieiuient  plus  rares  à  la  puberté.  Elles  frappent  des  enfanh 
arlliriliques;  assez  souvent  la  même  disposition  existe  chez  la  nur»-. 
L'affection  est  surtout  fréquente  dans  des  familles  qui  habitent  au  voisi- 
nage d'écuries;  il  semble  s'agir  là  d'un  cycle  d'évolution  morbid^Mni  :l 
y  a,  à  de  certaines  périodes,  recrudescence  de  virulence  de  la  flore  buccale. 
Le  streptocoque  n'est  pas  seul  en  jeu;  le  staphylocoque,  le  pneuiim 
coque  jouent  un  rôle  dans  ces  infections.  L'hypertrophie  des  ditTéreiil»'- 
arnNgdales  ne  semble  pas  y  prédisposer  ni  en  être  la  conséquence.  I.a 
confa)snosifé  de  ces  angines  est  bien  établie.  Généralement  on  n'obs**r\p 
pas  de  complications  telles  qu'albuminurie,  néphrite,  endocardil»'^, 
arthrites. 

THÈSES  ET  BROCHURES. 

Le  rachitisme  tardif  (étude  clinique  et  pathogénique),  par  M.  AMi(îir> 
{Tfièse  de  Toulouse,  juin  1900,  64  pages). 

Le  point  de  départ  de  ce  travail  est  l'observation  d'une  fillette  de  onze  an> 
conduite  à  laconsultation  de  lacliiiique  infantile  de  la  Faculté  de  Tou1«)Um'. 
('elle  enfant,  saine  d'ailleurs,  présenta,  pendant  plusieurs  mois,  des  |»lu'- 
nomènes  osseux  qui  en  imposèrent  d'abord  pour  du  rhumatisme,  puis 
pour  de  l'ostéite,  et  linalement  aboutirent  à  un  gonflement  des  épiph}>e^ 
simulant  absolument  les  lésions  du  rachitisme  des  jeunes  sujets. 

L'auteur  se  demande  s'il  s'agit  d'un  cas  de  rachitisme  tardif.  Pour 
répondre  à  cette  question,  il  faut  résoudre  deux  questions  préalable>  : 
(Ju'est-ce  que  le  rachitisme  tardif?  ;Est-il  de  même  nature  que  le  raflii- 
lisme  de  la  seconde  enfance? 

Sur  la  seconde  question  (nature  du  rachitisme),  les  difficultés  sont 
nombreuses,  car  il  faudrait  être  d'accord  sur  la  théorie  du  ^achili^^^c  de 
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la  seconde  enfance.  Or  l'accord  n'existe  pas  et  nombreuses  sont  les 
théories.  Cg  qui  démontre  ce  désaccord,  c'est  nota  m  ment  la  divergence  des 
opinions  quand  il  s'agit  d'établir  la  parenté  du  rachitisme  soit  avec  le 
craniotabes,  soit  avec  la  maladie  de  llarlow.  Donc,  sur  celte  question,  il 
est  impossible  de  répondre. 

D'après  celle  dil'licuilé,  on  voit  combien  va  être  diflicile  aussi  la  réponse 
à  la  première  question  (nature  du  rachitisme  tardif).  Après  avoir  rappelé 
les  travaux  d'Ollier  et  D'Kstor  sur  ce  sujet,  l'auteur  se  demande  si  sa  ma- 
lade présente  bien  un  cas  de  rachitisme  i&rdiï  (jénrralis(\  et  s'il  faut  com- 
prendre dans  les  cas  de  rachitisme  tardif  loralisê  le  (jeiiu  rahfmn^  la 
coxn  vara,  la  scoliose  des  adolescents,  la  tarsalgie?  Ne  vaudrait-il  pas 
mieux  se  demander  si  le  rachitisme  tardif  ne  serait  pas  une  alfection  à 
rapprocher  d'autres  ostéites  de  l'adolescence  et  n'y  aurait-il  pas  une 
ijammc  commenrant  à  losléomyélite  grave  aiguë  et  aboutissant  au  ra- 
riiitisme  tardif  en  passant  par  les  formes  atténuées  dites,  en  clinique, 
ostéites  de  croissance? 

L'auteur  ne  croit  pas  pouvoir  résoudre  ces  questions,  mais  il  a  pensé 
qu'il  était  bon  de  les  poser,  en  présence  de  la  malade  dont  il  a  rapporté 
l'observation. 

Statistique  du  service  de  la  diphtérie  à  la  clinique  infantile  de  la 
Faculté  de  médecine  de  Toulouse,  du  i«'"  novembre  1894  au  1"'  août  1900, 
par  J.  DiiiuuN  {Thèse de  Toulome,  juillet  1900,  120  pages). 

Le  service  des  diphtériques  créé  en  même  lemps  (pie  la  Faculté  de 
médecine  de  Toulouse  (mars  1891)  fut  d'abord  installé  dans  le  service  des 
contagieux  de  la  clinique  infantile.  Depuis  l'an  dernier,  le  service  est 
établi  dans  un  pavillon  spécial  élevé  par  une  souscrij>li(jn  régionale  re- 
cueillie par  deux  journaux  locaux,  la  Dcpt^che  et  le  IVlotjramme. 

Tous  les  malades  atteints  ou  soupçonnés  atteints  de  diphtérie  sont 
envoyés  au  service  de  la  diphtérie,  mais  isolés  ou  vaccinés  dès  leur  arri- 
vée. Tous  sont  soumis  aux  lavages  salicylés  à  1  p.  1000  de  la  bouche  (^t 
du  nez  ;  les  tubes  ou  trachéotomisés  reçoivent  de  l'huile  mentholée  à 
4  p.  100  dans  le  tube  ou  dans  la  canule,  et  leurs  bronches  sont  désin- 
fectées par  des  pulvérisations. 

La  thèse  de  J.  Durban  relate  l'observation  des  malades  qui  ont  été  envoyés 
au  service  avec  le  diagnostic  de  diphtérie,  que  ce  diagnostic  ait  été  ou 
non  vérilié  baclériologiquementau  préalable. 

Les  malades  ainsi  entrés  depuis  novembre  1894  jusqu'à  juillet  1900  sont 
au  nombre  de  154;  leui-s  observations  sont  relatées  et  forment  le  fond 
de  ce  travail. 

Après  ces  observations,  les  résultats  de  chaque  année  sont  résumés 
sous  forme  de  tableaux  divisés  de  la  façon  suivante  : 


NATLBE 

de 

rafleclioo 

d'apri'^s    l'examen 

bactériologique. 


a.  Diphtérie 

b.  Non-diphtérie. 


N^    IJ'ORDRE 

renvoyant 

à 

l'observation. 


INTERVENTION 

chirurgicale  : 

tubage 

ou 

trarhéotomio. 


COMPLICATIONS 
imputables 


à  la 
inala<lic. 


aux 
injcrlions. 


DURÉE 

ET  NATIIHB 

du  traitement. 

(iu(''risou. 
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Suit  un  autre  tableau,  donnant  le  résultat  de  la  mortalité  par  année  el 
par  nature  de  maladie. 
Les  résultats  totaux  sont  les  suivants  : 

Diphtérie  pure  ou  associée 84  cas.     12  décAs.     t4,î8  p.  ICO. 

—  —    (sans  association)...     55    —       .'»      —         9,00     — 

—  associée 29    —        7      --        17,15      — 

—  à   bacille   court   (pur   ou 

associé! 12    —        1       —  8,30     — 

Enfin,  si  on  recherche  les  conditions  dans  lesquelles  les  dérù^  s»' 
sont  produits, on  voit  que  tous  les  malades  ont  été  injectés  alors  que  lap 
parition  des  premiers  symptômes  remontait  à  une  époque  d(î  troisàhuil 
jours. 

Les  cas  de  non-diphtérie  ont  été,  dans  la  même  période,  au  nombre  «le 
53  avec  7  décès.  Enfin  il  v  a  eu  17  cas  douteux  ou  avec  examens  iiicom- 
plets  ou  égarés,  avec  5  décès. 

Les  chapitres  v  et  vi  traitent  des  complications  el  des  résultats  iW> 
interventions  (tubage  ou  trachéotomie). 

Les  conclusions  générales  sont  :  avantages  de  la  sérothérapie.  Aucun 
accident  sérieux  après  les  injections  ;  beaucoup  de  ces  accidents  qu'on 
impute  souvent  à  la  sérothérapie  existaient  avant  l'injection.  Les  maladie^ 
intercurrentes  n'ont  pas  été  influencées  par  le  sérum  antidiphlérique.  Le 
tubage  avec  injections  d'huile  mentholée  dans  le  tube  a  donné  de  trf> 
bons  résultats. 


LIVRES 

La  science  et  le  mariage,  par  le  D''  H.  Cazalis  (1  vol.  de  18C  paires, 
Paris  1900,  0.  Doin,  éditeur,  prix  2  fr.  50'. 

Ce  pelit  livre  doit  être  lu  par  les  médecins,  et  surtout  par  les  médecins 
d'enfants,  car  il  étudie  la  question  redoutable  des  hérédités  morbide>.  de* 
transmissions  de  tares  plus  ou  moins  funestes  à  des  enfants  innocents, 
qui  n'ont  pas  demandé  à  naître  et  qui  portent  le  poids  des  fautes  ou  de< 
malheurs  ancestraux. 

Le  D**  H.  Cazalis  n'étudie  pas  seulement  celte  question  passionnant»', 
il  cherche  à  la  résoudre,  il  indique  le  remède  à  coté  du  mal.  Il  vcmdpail 
que  le  médecin  fût  mis  à  même  de  prévenir  les  unions  râchpuse*'.  de 
donner  son  avis  en  maljère  de  mariage,  comme  il  le  fait  en  cas  d'a»u 
rance  sur  la  vie. 

La  grandeur  du  but  poursuivi,  la  procréation  d'enfants  sains  et  ro- 
bustes, explique  et  justifie  cette  ingérence  du  médecin  dans  un  domaine 
fort  délicat.  Quoiqu'il  arrive,  M.  Cazalis  a  écrit  plus  qu'un  bon  livre,  il 
a  fait  une  bonne  action. 

Après  cette  appréciation  générale,  je  vais  énumérer  les  têtes  de  cha- 
pitre, alin  de  donner  une  idée  sommaire  de  l'ouvrage  : 

1°  La  blennorrhagie  et  le  mariage;  2°  La  syphilis  et  le  mariage;  3*  Là 
tuberculose  et  le  mariage;  4°  L'hérédité  nerveuse;  5"  L'alcoolisme tH  le 
mariage  ;  0°  Le  moment  de  la  conception;  7°  Le  malthusianisme  et  la 
dépopulation  de  la  France;  H^  Le  secret  professionnel  ef  la  réglemen- 
tation du  mariage. 

Quoique  l'auteur  ne  conseille  pas  la  lecture  de  son  livre  aux  gens  du 
monde,  il  sera  lu  par  tous  avec  profit. 
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Le  nourrisson,  par  le  D*"  P.  Bldin  (1  volume  de  394  pages,  avec 
128  figures  et  graphiques  en  couleurs,  Paris  1900,  0.  Doin,  éditeur,  prix 
14  francs). 

Cet  ouvrage  remarquable,  enrichi  d'une  intéressante  préface  de 
réminent  député  C.  Jonnart,  traite  surtout  de  l'alimentation  et  de 
l'hygiène  des  enfants  débiles,  des  enfants  nés  avant  terme.  11  a  pour 
but  de  montrer  qu'on  peut  sauver  beaucoup  d'enfants  d'une  faible 
vitalité  grâce  à  une  alimentation  et  à  des  soins  hygiéniques  bien 
compris. 

M.  Budin  a  fait  installer  un  service  d'enfants  débiles  à  la  Maternité 
et  les  conseils  qu'il  donne  sont  appuyés  sur  des  faits  probants. 

Au  cours  des  10  belles  lerons  qui  forment  la  charpente  du  livre,  M.  Budin 
étudie  toutes  les  questions  qui  se  posent  en  présence  de  la  débilité 
infantile.  11  montre  les  dangers  du  refroidissement,  les  services  rendus 
par  la  couveuse,  il  insiste  sur  l'alimentation,  sur  les  quantités  de  lait 
à  donner,  sur  le  gavage,  sur  l'utilité  des  nourrices,  sur  les  infections 
dos  nouveau-nés  dans  les  services  hospilaliers,  sur  la  mortalité  des 
enfants  débiles.  L'enfant  débile  doit,  autant  que  possible,  être  allaité  par 
sa  mère. 

Après  avoir  étudié  les  prématurés,  M.  Budin  s'occupe  des  enfants  nés 
à  terme  et  règle  leur  alimentation.  11  ne  néglige  aucune  des  questions 
qui  intéressent  l'hygiène  infantile.  Tout  en  sachant  mieux  que  personne 
se  servir  du  lait  stérilisé,  M.  Budin  pi-oclame  la  supériorité  de  l'allai- 
tement maternel.  Mais  il  est  bien  obligé  d'étudier  l'allaitement  mixte  et 
l'allaitement  artificiel,  quand  la  mère  n'a  pas  assez  ou  pas  du  tout  de  lait, 
quand  l'enfant  ne  peut  pas  prendre  le  sein. 

11  pense  que,  chez  l'enfant  bien  portant,  le  lait  stérilisé  peut  être  donné 
pur,  sans  coupage  ;  et  il  cite  des  exemples. 

Dans  la  dernière  leçon,  il  passe  en  revue  les  consultations  de  nouirissons 
créées  à  Paris  et  en  province,  avec  les  résultats  qu'elles  ont  donnés  ou 
qu'on  est  en  droit  d'en  attendre.  Suivent  de  nombreuses  pièces  justifica- 
tives. 

Celte  courte  analyse  ne  saurait  donner  une  idée  de  l'importance  et  de 
la  valeur  du  livre  de  M.  Budin  ;  nous  ne  pouvons  que  conseiller  sa  lecture 
attentive  et  intégrale.  Elle  sera  d'autant  plus  profitable  au  praticien  qu'il 
ne  s'agit  pas  là  d'une  compilation  savante  et  théorique,  mais  d'une 
œuvre  personnelle  et  vécue. 

Leçons  sur  les  maladies  du  sang,  par  G.  Hatem  (i  vol.  de  700  pages, 
Paris  1900,  iMasson  et  Cie  éditeurs,  prix  15  francs). 

Ce  volume,  orné  de  4  planches  en  couleurs,  contient  44  leçons  sur  les 
maladies  du  sang  faites  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  et  recueillies  par  les 
l)''*  Parmentier  et  Bensaude. 

Parmi  les  questions  qui  intéressent  particulièrement  la  médecine 
des  enfants,  nous  signalerons  les  considérations  sur  les  angines  de  la  séro- 
thérapie ^  la  technique  de  l'examen  du  sang,  les  leçons  sur  la  chlorose  qui 
est  étudiée  sous  tous  ses  aspects  et  dans  toutes  ses  formes,  Vané- 
tnie  pernicieuse  y  le  purpura  y  [  hémoglobinurie,  la  cyanose  avec  hyperglo- 
bulie^  etc. 

11  y  a  beaucoup  à  apprendre  dans  les  livres  d'un  auteur  aussi  conscien- 
cieux que  M.  Hayem. 

Pour  les  maladies  du  sang'notamment,  sa  compétence  hautement  re- 
connue, ses  recherches  de  longue  date,  lui  assurent  le  premier  rang 
parmi  les  médecins  français. 
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Gontribation  à  l'étude  de  l'immunité  vaccinale,  par  M.  le  D'  Costk 
(1  vol.  de  90  pages  avec  tracés,  Paris  1900,  J.-B.  Bailliëre,  éditeur,  prix 
2  fr.  50). 

L'auteur,  médecin  des  hôpitaux  de  Marseille,  a  été  aux  prises  avec  une 
épidémie  de  variole,  et  il  a  pu  mesurer  les  degrés  de  Timmunité  varci- 
nale  chez  les  varioieux  qu'il  a  soignés.  Les  statistiques  montrent  que  les 
non-vaccinés  sont  plus  sévèrement  frappés  que  les  vaccinés,  mais  ell»*< 
montrent  aussi  que  la  vaccination  et  même  Ja  revaccination  ne  meltent 
pas  toujours  à  Tabri  de  la  variole.  Parmi  les  varioieux,  il  a  vu  un  enfaul 
de  deux  ans  qui  avait  été  vacciné  avec  succès  ;  chez  lui,  l'immunité  varoi- 
nale  a\ait  élé  bien  peu  durable.  Chez  les  vaccinés,  il  y  a  eu  une 
morlalilé  appréciable,  quoique  moindre  que  chez  les  non-vaccinés;  il  y  a 
eu  aussi  des  cas  graves,  des  formes  hémorragiques.  (Certes,  les  observations 
de  M.  Coste  ne  dtiivent  pas  ébranler  notre  foi  en  la  vertu  préservatrice 
de  la  vaccine,  mais  elles  témoignent  un  peu  contre  la  qualité  du  vacvin, 
contre  la  durée  de  son  pouvoir  immunisant  dans  un  trop  grand  nombre 
de  cas. 

L'examen  clinique  des  fonctions  rénales  par  l'élimination  provoqnM, 
par  Ch.  AciiARi)  et  .1.  (iASTAiONE  (Lœuvre  médico-chirurgical  du  D""  Ciutzhan, 
1  vol.  de  40  pages,  Paris  1900,  prix  1  fr.  25). 

Celte  monographie  clinique,  la  vingt-troisième  de  la  série,  traite  une 
question  d'actualité.  L'éhraination  du  bleu  de  méthylène  par  le  rein  peut, 
îsuivant  qu'elle  est  plus  ou  moins  rapide,  témoigner  de  l'intégrilé  de 
l'organe  ou  de  son  altération. 

L'application  de  cette  méthode  a  été  jusqu'à  ce  jour  très  restreinte  chez 
l'enfant.  Cependant  Gillet  a  essayé  la  réaction  du  bleu  dans  Valbuminunt 
iîitermitt ente  de»  jeunes  sujets.  Achard  et  Loeper  l'ont  essayée  également 
chez  une  (ille  de  douze  ans  atteinte  iï albuminurie  orlhostalique.  11  faul 
que  les  entants  soient  déjà  grands  pour  se  prêter  aux  conditions  de  rex[>é- 
rience.  On  trouvera,  dans  cette  monographie,  tous  les  détails  d'application 
de  la  méthode. 

L'hystérie  infantile  et  juvénile,  par  le  D**  P.  Bézt,  avec  la  colla- 
boration de  V.  BuŒNT  (1  vol.  de  216  pages,  Paris  4900,  Vigot,  éditeur, 
prix  3  fr.  50). 

Cet  ouvrage  contient  des  renseignements  très  intéressants  sur  rhystérie 
des  enfants.  Après  un  historique  très  complet  de  la  question,  M.  Béz) 
aboî'de  la  description  générale  de  l'hystérie  pendant  la  première  enfant-e. 
la  seconde  enfance,  l'adolescence.  Puis  il  décrit  spécialement  chaque 
nianitèstation  (formes  convulsives,  formes  non-convulsives,  fornirs 
binmlant  des  affections  organiques).  V^ient  ensuite  l'étude  îles 
associations  hystériques  avec  les  lésions  organiques  et  avec  les  névro>ev 

Pour  le  diagnostic,  l'auteur  distingue  le  diagnostic  général  et  le 
diagnostic  de  chaque  manifestation.  Il  termine  par  le  pronostic, 
rétiologie,  le  traitement.  A  la  fin  du  volume,  nous  trouvons  un  index 
bibliographique  très  complet. 

En  somme,  cette  nouvelle  monographie  de  Phystérie  des  enfant*, 
écrite  avec  beaucouj>  de  méthode,  est  appelée  à  rendre  service  aux  pra- 
ticiens peu  familiarisés  avec  la  clinique  infantile.  Sa  lecture  pourra  leur 
éviter  bien  des  erreui*s  de  diagnostic  tout  en  leur  ftmrnissant  une  diitf- 
lion  pour  la  prophylaxie  et  le  traitement. 
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Séance  du  9  octobre  1900.  —  Présidence  de  M.  Comby, 

M.  AviRAGNET  fait  une  communication  sur  la  typho-baciUosey  type  cli- 
nique réel,  mais  d*une  pathogénie  discutable.  Sans  doute,  la  septicémie 
tuberculeuse  sans  lésions  nodulaires  est  difficile  à  admettre  et  on  voit 
surtout  trois  formes  :  !•  Granuiie  à  forme  typhoïde  ;  2°  Tuberculose  loca- 
lisée avec  symptômes  typhoïdes;  3*»  Tuberculose  latente  évoluant  comme 
une  fièvre  typhoïde,  se  démasquant  ensuite. 

M.  Gl'inon  fait  remarquer  que  ces  formes  cliniques  étaient  bien  connues; 
Tiiilerprétation  seule  était  originale.  Si  elle  est  fautive,  il  ne  reste  rien  de 
la  typho-bacillose. 

M.  AviRAGNET  signale  les  bons  effets  du  sulfate  de  soude  dans  l'cw/^o- 
iolite  infantile.  Au  lieu  de  faire  des  lavages  de  Tintestin,  fort  douloureux 
et  irritants  pour  un  organe  qui  demande  le  repos,  on  donnera  de  petits 
lavements  laudanisés  et  on  fera  prendre  le  sulfate  de  soude  à  doses  mo- 
dérées. Le  premier  jour  on  donnera  10  à  15  grammes.  Les  jours  suivants, 
on  se  contentera  de  2  à  5  grammes  suivant  l'âge,  dans  un  verre  d'eau,  en 
3  ou  4  fois  à  une  heure  d'intervalle,  ^ette  médication  sera  continuée  huit 
jours.  Klle  est  très  efficace. 

M.  Gt'iNON,  sur  les  conseils  de  M.  Glénard,  a  prescrit  également  le  sul- 
fate (le  soude  avec  succès. 

MM.  Variot  et  Le  Marc  Hadolr  rapportent  un  cas  de  respiration  strido- 
reu$e  des  nouveau-nés.  Us  ont  constaté  chez  cet  enfant,  qui  a  guéri  eu  six 
ou  huit  mois,  un  enroulement  de  l'épiglotte,  qui  formait  une  anche 
vibrante  capable  d'expliquer  le  hoquet  ou  gloussement  de  l'enfant.  Cette 
malformation  est  à  retenir. 

M.  Comby,  qui  a  vu  plusieurs  cas  destridor  des  nouveau-nés,  insiste  sur 
la  curabilité  de  cette  affection.  La  durée  a  été  de  trois  ans  dans  un  cas 
récemment  observé. 

M.  Apert  a  vu,  au  début  d*une  chorée  de  Sydenham,  des  accidents  ménin- 
gitiques  (méningisme)  qui  avaient  effrayé  les  parents.  Guérison. 

M.  Apert  rapporte  l'observation  d'une  pleurésie  séreuse  à  grand  épan- 
chement  chez  un  enfant  de  vingt-six  mois.  Matité  et  silence  à  gauche,  cœur 
déplacé.  Ponction  aspiratrice  :  2Î>0  grammes  de  liquide  citrin. 

ÂIM.  NoBÉcouRT  et  Bertiierand  ont  vu  deux  cas  de  fièvre  typhoïde  chez 
des  nourrissons  de  onze  et  quatorze  mois.  Mort  chez  le  premier,  guérison^ 
chez  le  second  dont  les  parents  étaient  aussi  atteints  de  fièvre  typhoïde. 
On  avait  fait  le  diagnostic  de  tuberculose.  Puis  sont  venues  les  taches 
rosées  et  la  réaction  agglutinante. 

M.  Variot  fait  remarquer  l'utilité  du  séro-diagnostic  dans  la  fièvre 
typhoïde  des  nourrissons  qui  passe  pour  très  grave  et  qui  est  souvent 
niJ^connue. 

M.  H.  Leroux  a  vu  un  enfant  de  douze  mois  atteint  de  fièvre  typhoïde 
(taches  rosées)  qui  a  guéri . 

M.  AvENDANo  (de  Buenos-Ayres)  présente  de  nouveaux  instruments  de 
tubage  qui  paraissent  très  pratiques. 
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Institut  médico-pédagogiqne  de  Turin.  ^  Le  l**"  novembre  1900,  doit 
s'ouvrira  Turin,  un  Institut  médico-pédagogique  pour  les  enfants arriért>. 
II  y  aura  à  la  fois  un  internat  et  un  externat. 

Pour  IHntemat  :  Sont  reçus  les  enfants  des  deux  sexes  de  cinq  à  dix  ans, 
sauf  exceptions  déterminées  par  la  commission  sanitaire. 

Pour  Vexiemat  :  Sont  acceptés  pour  l'école  de  jour,  les  enfants  des  deux 
sexes  de  sept  à  quinze  ans,  sauf  exceptions  comme  plus  haut. 

Cet  institut  est  une  fondation  privée  qui  fait  honneur  à  la  capitale  du 
Piémont. 

A  la  tête  du  Comité  médical,  nous  trouvons  les  professeurs  et  docteurs 
A.  Marro,  L.  Pagliani,  B.  Pelizzi.  Ces  trois  médecins  distingués  font  éga- 
lement partie  du  Comité  exécutif. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  >-  Par  un  arrêté  en  date  du  27  sep- 
tembre 1900,  sont  nommés  pour  trois  ans,  chargés  d'un  cours  annexe  de 
clinique  prévu  au  décret  du  20  novembre  1893,  à  TUôpital  des  Enfants- 
Malades  : 

M.  le  D'  CoMBY,  pour  la  clinique  générale. 
M.  le  D*"  Sevestre,  pour'la  diphtérie. 

A  ce  même  hôpital,  M.  le  D'  Marfan,  agrégé,  est  chargé  du  cours  de 
clinique  des  maladies  de  Tenfance,  en  Tabsence  de  M.  le  Profe<^eur 
Grancher.      r 


Le  Gérant^ 

P.  BOUCHEZ. 
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LllYPERTROPHlE  DU  THYMUS  DANSLALEUCOCYTHÉMIE 

Par  M.  MOIZARO, 

Médecin  à  l'Hôpital  des  Eurants-Malades, 

et  par  M.  ULMANN, 

Ancien  interne  des  Hûpilaaz. 


La  pathologie  du  Thymus  est  encore  très  mal  connue. 
Autrefois,  on  lui  attribuait  une  grande  importance.  Sa  situa- 
tion, les  organes  importants,  trachée,  gros  vaisseaux,  nerfs 
phréniques  en  rapport  avec  lui  ;  le  voisinage  du  péricarde  et  du 
cœur,  avaient  fait  penser  aux  anciens  auteurs  que  des  troubles 
fonctionnels  graves  devaient  être  la  conséquence  de  son  inflam- 
mation ou  de  son  hypertrophie,  quelles  qu'en  fussent  les 
origines.  L'examen  scrupuleux  des  faits  a  eu  pour  consé- 
quence de  diminuer  ce  domaine  pathologique,  que  les 
travaux  de  Friedleben,  Ilahn,  Thomas  et  Sanné  ont  réduit  à 
(le  plus  minimes  proportions.  Pourtant  il  ne  faut  pas  aller 
(fune  exagération  à  une  autre.  En  efl'et,  si  la  théorie  de 
Kopp  sur  l'asthme  thymique  n'est  plus  admise  depuis  le  mé- 
moire d'Hérard,  les  faits  si  intéressants  de  Paltauf,  Grawitz, 
Kob,  Baginsky,  Marfan,  ont  montré  la  part  prépondérante  que 
l'hypertrophie  du  thymus,  ou  son  inflammation,  pouvaient 
avoir  dans  la  production  de  la  mort  subite  chez  l'enfant. 

Chez  le  Retus,  ou  le  nouveau-né,  le  thymus  peut  être  le 
siège  d'hémorragies,  coïncidant  avec  une  congestion  intense  de 
l'organe  ;  il  peut  s'enflammer,  être  lésé  dans  la  syphilis.  La 
tuberculose  du  thymus  est  très  rare,  et  coïncide  ,1e  plus 
souvent  avec  la  tuberculose  des  ganglions  bronchiques;  et  si 
on  n'admet  plus  que  toutes  les  tumeurs  malignes  du  médiastin 
ont  pour  point  de  départ  le  thymus,  Stendner,  Soderbaum  et 
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Vogcl  ont  observé  des  sarcomes  et  des  carcinomes  développi'*- 
primitivement  dans  le  thymus. 

Dans  la  leucocyliiémie,  le  thymus  peut  ôlro  augmenté  A^ 
volume.  Dans  tous  les  travaux  d'ensemble  sur  cette  alToc- 
tion  la  possibilité  de  Thypertrophie  thymique  est  indiqniv. 
sans  aucun  détail  du  reste.  Ayant  eu  l'occasion  d'en  observer 
un  fait  des  plus  intéressants,  dans  le  cours  de  cette  annér, 
à  l'hôpital  des  Enfants-Malades,  nous  avons  pensé  qu'il  serait 
utile  d'en  étudier  ici  les  caractères  cliniques  et  anatonio- 
pathologiques,  et  de  rappeler  les  observations  analogues  quo 
nous  avons  pu  réunir. 

OBSERVATION,  —  La  jeune  Emilie  E.,  âgée  de  cinq  ans,  entrée  i'Iu»- 
pital,  le  24  janvier  1900.  Sans  aucun  antécédent  héréditaire  digne  d'être 
noté,  cette  enfant  est  née  à  terme,  a  été  élevée  au  biberon,  et  n'a  jamai-i 
eu  de  maladie  importante,  jusqu'au  moment  où  se  sont  développés  U> 
accidents  qui  nécessitent  son  entrée  à  Thôpital.  11  est  impossible  de  fixer 
la  date  de  leur  début:  jusqu'au  14  janvier,  dix  jours  avant  son  admis>i(»n, 
l'enfant  était  confiée  aux  soins  d'une  garde  qui  n'a  pu  donner  aucun  ren- 
seignement. Mais  dès  que  l'enfant  leur  fut  rendue,  les  parents  remar- 
quèrent la  respiration  haletante,  la  bouffissure  de  la  face  et  la  coloratinn 
cyanosée  des  lèvres.  Les  accidents,  dont  le  début  devait  remonter  aj^sez 
loin,  s'aggravèrent  rapidement,  et  les  paupières  ayant  pris  une  teinte 
ecchymotique,  la  famille,  plus  inquiète,  nous  amena  l'enfant. 

Nous  fûmes  tout  d'abord  frappés  de  la  pâleur  de  la  face  et  de  sa  buu(- 
fîsure.  L'œdème  est  surtout  accentué  au  niveau  des  régions  parotidienue>. 
sous-maxillaires  et  palpébrales  ;  au  niveau  des  paupières  et  sous  la  con- 
jonctive palpébrale  et  oculaire  on  note  des  infiltrations  sanguines  a>^t>z 
étendues. 

H  existe  une  cyanose  très  prononcée  des  lèvres  :  les  ongles  des  niaii)> 
sont  également  cyanoses.  La  respiration  est  pénible,  laborieuse,  bruyante 
à  l'inspiration;  et  ce  bruit  inspiraloire  a  tous  les  c^raclères  du  cornaire, 

La  gorge  est  légèrement  injectée,  les  amygdales  très  volumineuses  y 
rejoignent  presque  sur  la  ligne  médiane,  les  gencives  sont  tuméfiées.  La 
déglutition  est  difficile. 

Au  niveau  des  grands  carrefours  lymphatiques,  cervicaux,  axillaires  et 
inguinaux,  la  palpation  dénote  l'existence  d'adénopathies  multiples,  non 
douloureuses,  sans  emp&tement  périphérique,  mobiles.  On  note  également 
la  présence  de  gros  ganglions  au-dessus  des  clavicules.  Tous  ces  gan- 
glions, dont  plusieurs  sont  gros  comme  des  noix,  présentent  les  caractères 
classiques  des  adénopathies  de  la  leucémie  lymphatique. 

L'enfant  présente  des  déformations  rachitiques  du  thorax,  qui  e^t 
étranglé  à  sa  base,  avec  une  saillie  très  marquée  du  sternum  en  avant. 

Les  premiers  symptômes  constatés  font  innnédiatement  songer  à  la 
leucocythémie  ;  et,  en  effet,  la  rate  est  très  augmentée  de  volume,  sun 
extrémité  inférieure  atteignant  presque  l'épine  iliaque  antéro-supérieure, 
son  bord  antérieur  s'avan(;ant  jusque  sous  le  grand  droit  de  l'abdomen. 
La  ligne  verticale  de  la  matité  splénique  mesure  13  centimètres  et  demi. 
La  rate  est  dure,  élastique,  lisse,  non  douloureuse  à  la  pression. 

Le  foie  est  également  très  augmenté  de  volume.  11  dépasse  de  troi* 
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travers  de  doîgt  le  rebord  des  fausses  côtes.  Il  est  également  lisse,  et  son 
bord  libre  n'est  nullement  déformé.  Le  cœur  est  normal. 

La  dyspnée,  le  cornage,  la  cyanose,  la  toux  coqueluchoïde,  nous  firent 
penser  à  une  compression  intra-thoracique  par  des  ganglions  trachéo- 
bronchiques  hypertrophiés.  Cette  hypothèse  nous  sembla  confirmée  par 
la  percussion  qui  dénotait  au  niveau  du  manubrium  du  sternum  une 
matité  complète,  absolue,  avec  perte  d'élasticité  sous  le  doigt.  La  matité 
débordait  de  chaque  côté  le  bord  du  sternum,  d'au  moins  deux  travers  de 
doigt,  envahissant  ainsi  les  régions  sous-claviculaires  droite  et  gauche. 
En  arrière,  au  niveau  des  gouttières  scapulo-vertébrales,  même  matité. 

La  respiration  est  soufflante  au  niveau  des  régions  où  la  matité  existe. 
On  constate  en  outre,  dans  toute  la  poitrine,  de  gros  ronchus  sonores. 

Il  n'existe  aucun  désordre  gastro-intestinal;  pas  de  vomissement,  pas 
de  diarrhée.  On  ne  constate  pas  par  la  palpation  de  Tabdomen  d'hyper- 
trophie des  ganglions  mésentériques. 

L'urine  est  normale,  la  quantité  émise  par  vingt-quatre  heures  est  de 
600  grammes.  La  température  atteignant  38<>8,  le  soir  de  l'entrée  de  la 
malade  à  l'hôpital,  a  oscillé  entre  38^4  le  matin  et  39<>2,  le  soir,  pendant 
les  cinq  jours  qui  se  sont  écoulés  entre  l'entrée  à  l'hôpital,  et  la  mort. 

La  réunion  de  tous  ces  symptômes  :  pâleur  de  la  face,  bouffissure  géné- 
rale, adénopathies  multiples,  hypertrophie  de  la  rate  et  du  foie,  nous 
fit  immédiatement  porter  le  diagnostic  de  leucocythémie,  et  les  signes 
de  compression  intra-thoraciques  (cornage,  toux  coqueluchoïde,  cyanose 
des  lèvres,  joints  aux  résultats  de  l'auscultation  et  de  la  percussion),  nous 
firent  admettre  l'existence  de  grosses  adénopathies  trachée-bronchiques. 

L'examen  du  sang  confirma  ce  diagnostic. 

Avec  l'hématimètre  d'Uayem,  on  constata  1 252  400  globules  rouges,  et 
54250  globules  blancs  par  millimètre  cube.  La  proportion  est  donc  de 
i  globule  blanc  pour  23  globules  rouges.  Les  globules  rouges  sont  iné- 
gaux, déformés,  plus  ou  moins  décolorés.  Quelques-uns  d'entre  eux 
possèdent  un  noyau.  Les  hématoblastes  sont  diminués  de  nombre. 

Le  traitement  consiste  en  injections  de  sérum  artificiel,  inhalations 
d'oxygène,  applications  de  ventouses  sèches,  potion  de  Todd,  avec  un 
gramme  d'acétate  d'ammoniaque.  Les  jours  suivants,  la  dyspnée 
s'accentue  ainsi  que  la  cyanose,  les  ecchymoses  oculo-palpébrales  dimi- 
nuant cependant  ;  la  toux  devient  plus  fréquente,  plus  quinteuse,  le  cor- 
nage  plus  marqué.  L'enfant  est  agitée,  anxieuse  ;  le  pouls,  très  fréquent, 
s'affaiblit  malgré  les  injections  d'éther  et  de  caféine. 

Cette  lutte  formidable  contre  (l'asphyxie  persiste  sans  aucun  répit,  et 
les  dernières  heures  de  la  malade  sont  tourmentées  par  une  dyspnée 
progressivement  croissante. 

L'autopsie  fut  pratiquée  vingt-quatre  heures  après  la  mort.  A  l'ouver- 
ture du  thorax  on  est  frappé  par  l'existence  d'une  masse  blanche,  d'aspect 
nacré,  de  consistance  dure  et  élastique,  occupant  toute  la  partie  supérieure 
du  médiastin,  et  descendant  jusqu'au  milieu  de  la  région  précordiale. 
Tout  autour  de  la  moitié  supérieure  de  cette  tumeur,  on  trouve  de 
nombreux  ganglions  lymphatiques  hypertrophiés.  Surtout  à  droite,  ces 
ganglions  sont  très  volumineux;  leur  section  fait  constater  dans  leur 
parenchyme  d'assez  nombreux  foyers  hémorragiquesA 

Le  thymus,  car  c'est  lui  qui  constitue  cette  tumeur  médiastine,  à 
laquelle  les  ganglions  servent  en  quelque  sorte  de  satellites,  est  blanc 
grisâtre.  U  descend  jusqu'au-devant  du  péricarde,  son  extrémité  supé- 
rieure remonte  jusqu'au  corps  thyroïde,  ses  bords  adhèrent  aux  paquets 
vasculo-nerveux  qui  entourent  la  trachée.  H  est  largement  étalé.  Son 
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épaisseur  est  de  8  millimètres,  sa  largeur  de  6  centimètres,  sa  hauteur 
de  8  centimètres;  il  pèse  11  i  grammes.  La  consistance  est  dure  et  élas- 
tique. 

Les  ganglions  hypertrophiés  ne  présentent  nulle  part  dlnfillration 
caséeuse. 

11  n'y  a  pas  d'épanchement  pleural  ;  mais  on  constate  de  nombreuses 
ecchymoses  sous-pleurales,  punctiformes.  11  y  a  de  Temphysème  aux 
sommets  des  poumons,  et  de  la  congestion  aux  deux  bases.  A  droite,  dans 
le  lobe  moyen,  existent  des  infarctus  de  date  différente;  les  uns  blancs, 
indurés,  les  autres  couleur  lie  de  vin.  La  base  de  quelques-uns  d  entre 
eux  arrive  jusqu'à  la  plèvre  ;  d'autres  sont  situés  en  plein  parenchyme 
pulmonaire. 

Les  bronches  sont  comprimées  par  des  masses  ganglionnaires.  Le 
pneumo-gastrique  gauche  est  enclavé  dans  une  gaine  de  périadé* 
nite. 

Le  cœur  présente,  comme  les  poumons,  des  ruptures  vasculaires  à  sa 
surface.  La  coupe  de  ses  parois  montre  l'intégrité  du  myocarde.  Il  n'y  a 
pas  de  lésions  valvulaires. 

L'estomac  et  l'intestin  sont  sains  ;  quelques  ganglions  mésentériques 
sont  augmentés  de  volume. 

La  rate,  non  déformée,  est  très  volumineuse.  Elle  pèse  200  grammes. 
Sa  longueur  est  de  16  centimètres,  et  sa  largeur  maxima  de  9.  Sa  capsule 
est  épaissie,  sa  consistance  augmentée;  la  section  indique  l'induration  de 
son  parenchyme,  qui  est  de  coloration  presque  noire. 

Le  foie  pèse  810  grammes.  11  existe  de  la  périhépatite,  et  une  vascula- 
risation  assez  prononcée  à  sa  périphérie.  A  la  coupe,  il  a  i'aspecl  du  foie 
cardiaque. 

Les  reins  sont  gros  et  pâles.  La  capsule  se  détache  facilement,  et  on 
constate  au-dessous  d'elle  quelques  hémorragies.  Les  substances  corticales 
et  médullaires  ont  l'aspect  du  gros  rein  blanc  infectieux. 
Les  capsules  surrénales  sont  saines,  ainsi  que  le  pancréas. 
L'examen  histoiogique  a  porté  sur  le  thymus,  la  rate  et  les  ganglions 
du  médiastin  et  du  mésentère,  ainsi  que  sur  la  moelle  osseuse  et  le 
poumon. 

Les  ganglions,  la  rate,  le  thymus  sont  formés  par  le  même  tissu  lym- 
phoïde.  Un  réticulum  peu  abondant,  formé  de  fibrilles  conjonclivos 
minces,  emprisonne  dans  ses  mailles  étroites  des  lymphocytes  lassés  les 
uns  contre  les  autres.  Ces  lymphocytes  sont,  en  général,  de  petits  leuco- 
cytes avec  un  seul  gros  noyau  se  colorant  fortement  par  Thématéine,  et 
leur  proloplasma  est  diminué  de  volume.  On  voit  peu  de  cellules  poly- 
nucléaires et  nulle  part  d'infarctus  blanc.  Dans  les  ganglions  on  remarque 
en  outre  un  changement  de  structure,  car  les  lymphocytes  sont  mêlés 
aux  cellules  endothéliales.  Nous  signalerons  encore  quelques  cellules  à 
gips  protoplasma  avec  un  ou  deux  noyaux  (cellules  vacuolaires),  et  quel- 
ques rares  éosinophiles. 

Dans  la  rate,  il  n'y  a  presque  pas  de  globules  blancs,  et  les  corpuscules 
de  Malpighi  sont  volumineux. 

Dans  le  thymus,  les  mêmes  lymphocytes  encombrent  les  mailles  du 
tissu  conjonctif.  Les  travées  sont  plus  épaisses  et  plus  régulièrement  dis- 
posées. On  ne  trouve  nulle  part,  sur  nos  coupes,  la  structure  du  thymus 
normal. 

Les  infarctus  pulmonaires  sont  constitués  par  une  accumulation  de  glo- 
bules blancs.  La  moelle  osseuse  est  grise;  les  éléments  graisseux  sont 
rares  et  remplacés  par  des  éléments  embryonnaires. 
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Cette  observation  est  intéressante  à  bien  des  titres. 
D  abord  les  signes    évidents  de  compression  intra-thora- 
ciques  nous  avaient  fait  admettre  qu'il  s  agissait  d  adénopathie 
trachéo-bronchique  dans  le  cours  de  la  leucémie,  c'est-à-dire 
d'un  fait  banal.  Nous  n'avions  pas  pensé  à  l'hypertrophie  du 
thymus,  surtout  chez  une  enfant  de  cinq  ans,  âge  auquel  le 
thymus  est  déjà  en  voie  de  régression,  puisque  celte  glande, 
complètement  développée  au  moment  de  la  naissance,  atteint 
son  maximum  de  grandeur  vers  la  lin  de  la  seconde  année, 
puis  diminue  petit  à   petit  pour  disparaître   à  la   puberté. 
C'était  cependant  le  thymus,  très  hypertrophié,  qui  entrait 
surtout  en  ligne  de  compte  dans  la  production  de  cette  com- 
pression intra-thoracique.  Il  y  avait  bien  hypertrophie  gan- 
glionnaire,   comme    nous   l'avions  pensé  ;   mais    à  titre   de 
facteur  tout  à  fait  secondaire. 

Le  second  point  à  mettre  en  relief,  c'est  la  modification  de 
la  structure  du  thymus.  On  n'y  trouvait  plus  les  couches 
concentriques  appelées  corpuscules  de  Hassal,  qui  constituent 
sa  caractéristique  au  point  de  vue  histologique.  Tout  était 
envahi  par  un  tissu  conjonctif  très  serré,  contenant  dans  ses 
mailles  des  globules  blancs,  de  rares  cellules  éosinophiles  et 
quelques  cellules  vacuolaires.  Le  thymus  avait  ainsi  abso- 
lument la  structure  d'un  ganglion  lymphatique. 

A  ce  double  point  de  vue,  cette  observation  nous  semble  des 
plus  intéressantes,  bien  que  d'assez  nombreux  cas  d'hyper- 
trophie du  thymus  dans  la  leucémie  aient  été  publiés. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  d'observations  avant  1871.  Cnyrim 
(Congrès  de  médecine  de  Francfort,  24  avril  1871)  cite  le  cas 
d'une  énorme  hypertrophie  du  thymus  chez  un  enfant  de 
cinq  ans  atteint  de  leucocythémie.  Nous  n'avons  pu  retrouver 
cette  observation,  le  fait  n'ayant  été  que  mentionné  dans  les 
Annales  du  Congrès. 

Krause  et  Cahen  citent  aussi  un  cas  d'hypertrophie  du 
thymus,  sans  leucémie.  D'autres  observations  sont  plus  com- 
plètes et  nous  tenons  à  les  citer. 

Benctt  {Société  pathoL,  London,  1871,  t.  XXII,  p.  70,  76) 
publie  un  cas  d'hypertrophie  du  thymus  dans  le  cours  d'une  ma- 
ladie de  Hodgkin.  Il  s'agit  d'une  fille  de  dix-sept  ans,  entrée  à 
Thôpital  en  janvier  1871.  Elle  est  pâle,  anémiée,  dyspnéique, 
(36  mouvements  respiratoires  par  minute).  Les  veines  super- 
ficielles du  thorax  sont  turgescentes.  Au  niveau  du  cou  les 
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ganglions  lymphatiques  sont  tuméfiés.  Le  foie  et  la  rate  sont 
hypertrophiés.  En  avant,  et  à  la  partie  médiane  et  supérieure 
du  thora^t,  il  y  a  une  zone  de  matité  triangulaire,  qui  aug- 
mente pendant  l'évolution  do  la  maladie.  On  note  un  léger 
œdème  des  membres  et  particulièrement  de  la  main  droite. 
Le  22  février,  les  symptômes  s'accentuent.  La  matité  rétro- 
sternale  augmente,  la  respiration  devient  plus  pénible,  le 
pouls  est  à  140.  La  mort  a  lieu  k  la  fin  de  mars.  A  l'autopsie, 
la  partie  supérieure  du  sternum  adhère  à  une  tumeur  située 
dans  la  région  du  thymus.  Cette  tumeur,  volumineuse,  dure, 
recouvre  la  trachée.  Elle  s'étend  en  avant  du  péricarde 
jusqu'au  diaphragme,  et  latéralement  empiète  sur  la  partie 
antérieure  des  poumons.  Adhérente  au  sac  péricardique,  elle 
n'a  pas  lésé  cette  séreuse  qui  est  parfaitement  saine.  Elli» 
entoure  la  trachée  sans  la  comprimer,  pas  plus  du  reste  que 
les  vaisseaux  et  les  nerfs  des  médiastins. 

La  section  du  poumon  droit  montre  des  noyaux  de  la 
dimension  d'une  pièce  d'un  franc,  situés  à  côté  de  parties  en 
apparence  saines.  Chacune  de  ces  masses  est  solide,  arrondie, 
nettement  séparable  du  tissu  pulmonaire,  et  imprégnée  de 
pigment  noir.  Le  poumon  gauche  présente  à  peu  près  les 
mômes  lésions  que  le  droit.  Les  ganglions  de  la  région  cer- 
vicale sont  très  hypertrophiés,  d'une  couleur  gris  sale  sur  leur 
surface  de  section.  Ils  ont,  en  moyenne,  la  grosseur  d'une  noix. 
Les  ganglions  mésentériques  sont  également  augmentés  de 
volume. 

L'examen  microscopique  démontre  que  les  noyaux  trouvés 
dans  les  poumons,  les  lésions  du  foie,  de  la  rate  et  du  thymus 
sont  de  môme  nature.  La  tumeur  du  thymus  a  la  constitution 
du  tissu  lymphatique  correspondant  à  ce  qui  a  été  vu  dans  la 
maladie  de  Hodgkin. 

En  1878,  Birch-IIirschfeld  (article  «  Pseudo-leucémie  »,  in 
Traité  des  maladies  de  r enfance  de  Gerhardt,  t.  III,  !'•  par- 
tie, p.  345)  cite  des  cas  de  Murchison,  d'Eberth,  et  observés 
par  lui-môme,  d'hypertrophie  considérable  du  thymus  chez 
des  enfants  atteints  de  maladie  de  Hodgkin,  c'est-à-dire 
d'adénie  sans  leucémie. 

Augustin  Fabre  (1881)  a  observé  un  jeune  homme  de  vingt 
ans  en  pleine  asphyxie.  Le  visage,  sauf  les  lèvres  qui  étaient 
cyanosées,  était  pâle.  Il  y  avait  des  adénopalhies  multiples, 
de  la  splénomégalie,  et  le  nombre  des  globules  blancs  qui. 
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tlos  le  début,  otait  ilc  1  pour  20  rouges,  arriva  à  1  pour  15,  et 
à  1  pour  10,  trois  jours  avant  la  mort.  Il  y  avait  un  léger 
épanchement  pleural  à  droite  et  de  la  péricardite.  Diarrhée 
séreuse  et  sanguinolente.  L'autopsie  démontre  la  cause  de  la 
dyspnée  et  de  la  compression  intra-thoracique  ;  c'était  une 
énorme  hypertrophie  du  thymus  qui  les  avait  déterminées. 

En  1892,  Lebedinski  {Vratch^  Saint-Pétersbourg,  t.  XIII, 
p.  10o8)  fait  une  étude  intéressante  sur  la  valeur  clinique  de 
l'hypertrophie  du  thymus  dans  les  maladies  de  Tenfance  et 
en  cite  plusieurs  faits  dans  la  leucocythémie. 

Grawitz,  [Deutsche  med.,  Woch,^  1889,  p.  506)  cite  deux  cas 
intéressants  d'hypertrophie  du  thymus,  l'un  chez  un  soldat 
de  vingt-deux  ans,  sans  leucocythémie  ;  il  s'agissait  probable- 
ment d'un  cas  d'adénie,  l'autre  chez  un  homme  de  vingt- 
quatre  ans  atteint  de  leucocythémie. 

Grawitz  [Journ,  medic.  association^  1898,  t.  XXX,  p.  441) 
signale  l'observation  d'un  enfant  de  six  mois  mort  subitement 
dans  les  bras  de  ses  parents.  A  l'autopsie,  on  trouve,  avec  des 
lésions  rénales,  le  thymus  trt'^s  hypertrophié,  ainsi  que  les 
follicules  de  la  muqueuse  intestinale,  la  rate  et  les  ganglions 
njésentériques.  Nordmann,  Paltauf,  Kecklinghausen  ont  cité 
des  cas  de  mort  subite  chez  des  adultes,  à  l'autopsie  desquels 
on  notait,  avec  une  hypertrophie  réelle  du  thymus,  une 
liyperplasie  du  tissu  lymphatique  dans  les  différentes  parties 
de  l'organisme.  Grawitz  considère  la  leucocythémie  comme 
une  maladie  générale  dont  Thypertrophie  du  thymus  serait 
une  localisation. 

Le  dernier  travail  sur  cette  question  est  la  Ih^se  de 
Mlle  Sérard  (1900,  2  mai),  dans  laquelle  nous  notons  une 
tn'^s  intéressante  observation  recueillie  dans  le  service  de 
M.  Labadie-Lagrave. 

Il  s'agit  d'un  jeune  homme  de  seize  ans,  qui  entre,  le  21  octo- 
bre 1899,  dans  le  service  de  M.  Labadie-Lagrave,  atteint  de 
leucocythémie,  avec  tous  les  symptômes  caractéristiques  de 
cette  affection.  11  meurt  le  9  novembre  1899.  A  l'autopsie, 
outre  les  lésions  habituelles  d(»  hi  leucocythémie,  on  constate 
une  grosse  hypertrophie  du  thymus  qui  forme  une  tumeur 
blanchâtre  occupant  la  partie  supérieure  du  thorax,  et  qui  est 
entourée  de  ganglions  thoraciques  hypertrophiés.  Le  thymus, 
d'un  volume  double  de  celui  du  corps  thyroïde,  pèse  60  gram- 
mes. A  l'examen  histologique,  on  constate  de  nombreux  lym- 
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phocytes  entre  les  travées  de  son  tissu  conjonctif.  En  outre 
(le  ces  lésions  caractéristiques  du  thymus,  absolument  sem- 
blables à  celles  que  nous  avions  notées  dans  notre  observation, 
on  observait  l'hypermégalie  splénique,  hépatique  et  ganglion- 
naire, et  une  hypertrophie  notable  des  plaques  de  Peyer  et 
des  follicules  clos  de  la  muqueuse  de  Tintestin  grêle. 

Mlle  Sérard  publie,  en  outre,  l'observation  que  nous 
donnons  au  début  de  cette  étude  et  qu'elle  avait  recueille* 
dans  le  service  de  l'un  de  nous. 

Signalons  encore  une  observation  de  Reimann  (H'/V/i. 
A/m.  Woch,,  28  septembre  1899)  d'un  cas  de  leucémie  aipuê 
avec  gonflement  du  thymus  chez  une  fillette  de  neuf  ans. 

Osier  [New-York  Practice  of  médecine^  1896)  dit  avoir  trouvé 
le  thymus  augmenté  de  volume  dans  quelques  cas  de  leu- 
cémie. 

Voici  donc  au  moins  quatorze  cas  d'hypertrophie  du  thymu> 
dans  le  cours  de  la  leucocythémic.  Nul  doute  qu'il  en  exista» 
d'autres.  Mais  nous  n'avons  pu  recueillir  que  ceux-là,  et  nous 
pensons  que  si  l'attention  est  éveillée  de  ce  côté,  on  en  trou- 
vera ultérieurement  beaucoup  d'autres. 

La  leucocythémic  est  rare  chez  l'enfant.  L'un  de  nous,  qui 
depuis  dix  ans  dirige  de  grands  services  d'enfants  soit  à  Trous- 
seau, soit  à  Thôpital  des  Enfants-Malades,  n'en  a  observé  que 
quatre  cas. 

Nous  sommes  persuadés  que  les  signes  de  compression  tho- 
racique  observés  en  pareil  cas  sont  le  plus  souvent  sous  Vin- 
fluence  de  l'hypertrophie  du  thymus,  à  laquelle  on  ne  pense 
pas  assez,  ayant  plutôt  de  la  tendance  à  l'attribuer  aux  adéno- 
pathies  thoraciques.  Dans  beaucoup  des  cas  cités,  les  deux 
lésions  thymique  et  ganglionnaire  coïncidaient  ;  mais  dans 
notre  fait,  tout  au  moins,  l'adénopathie  ne  jouait  qu'un  rôle 
étiologique  bien  efi^acé,  si  tant  est  qu'elle  soit  entrée  en  ligne 
de  compte. 

A  vrai  dire,  rien  d'étonnant  à  la  participation  du  thymus 
aux  lésions  de  la  leucocythémic  ou  de  l'adénie.  Cette  glande 
vasculairc  sanguine  appartient  au  système  lymphoïde.  Elle 
s'hypertrophie  en  pareil  cas,  au  même  titre  que  les  amygdales 
si  souvent  augmentées  de  volume  dans  la  leucémie,  et  qui, 
dans  notre  observation,  étaient  si  grosses  qu'elles  se  rejoi- 
gnaient presque.  C'est  un  fait  fréquent,  comme  on  sait;  et  uu 
trouve  assez  souvent,  comme  première  manifestation  morbide 
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dans  la  leucocythémie,  une  angine  banale  en  apparence,  pour 
qu'il  soit  légitime  de  penser  que  la  muqueuse  pharyngée  a 
servi  de  porte  d'entrée  à  la  cause  encore  inconnue  de  la 
maladie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  observations  que  nous  venons  de  citer 
doivent  faire  admettre  que  si,  en  pareil  cas,  la  compression 
intra-thoracique  peut  être  le  fait  d'adénopathies  leucémiques, 
elle  est  plus  souvent  déterminée  par  une  hypertrophie  du 
thymus,  hypertrophie  observée  surtout  chez  Tenfant,  mais  aussi 
dans  Tadolescence  et  môme  dans  l'âge  adulte,  comme  le 
prouvent  les  observations  de  Labadie-Lagrave,  Fabrc,  Grawitz, 
ayant  trait  à  des  individus  âgés  de  seize,  vingt,  vingt-deux 
et  vingt-quatre  ans. 

Il  nous  a  semblé  utile  de  rappeler  ces  faits.  Signalés  dans 
plusieurs  traités  de  maladies  de  l'enfance,  on  n'y  avait  point 
assez  insisté,  selon  nous,  et  si  Jules  Simon  dans  sa  thèse,  et 
Martin  en  ISGo  {St  Bart/i,  Hospital  Reports,  1865,  t.  I,  p.  268 
et27i)  les  avaient  étudiés,  nous  avons  pensé,  à  propos  de  notre 
cas  personnel,  qu'il  était  intéressant  de  les  rappeler. 
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LE  ROLE  DES  MICROBES 

DANS  LES  MALADIES  GASTRO-INTESTINALES  DES  NOURRISSONS 
INFECTIONS  ET   INTOXICATIONS    ECTOGÈNES 

Par  le  professeur  ESGHERIGH  (de  6raz). 

Le  Comité  a  voulu  m'offrir  le  rapport  sur  les  infections  et 
intoxications  d'origine  ectogène.  Suivant  les  lois  du  CoDgrès. 
il  n'y  a  que  vingt-cinq  minutes  à  ma  disposition,  ce  qui  mo 
rend  impossible  de  faire  dans  ce  temps  un  rapport  complet  dt* 
cette  question  encore  si  peu  élucidée.  Aussi  je  croîs  que  ces 
rapports  n'ont  pas  le  but  ni  de  ramasser  tout  ce  qu'on  a  écrit 
sur  un  certain  chapitre,  ni  de  décider  des  discussions  scien- 
tifiques par  un  jugement  catégorique.  Le  charme  et  la  valeur 
de  ces  congrès  internationaux  sont  plutôt,  pour  Tun,  de  donner 
l'occasion  de  développer  sa  manière  de  voir  devant  des  col- 
lègues éminents  réunis  de  toutes  les  parties  du  monde,  pour 
les  autres,  la  possibilité  d'entendre  l'avis  authentique  d 
Tauteur  et  de  s'éclairer  par  quelques  questions  sur  les  poinb 
obscurs,  ce  qui,  autrement,  nécessiterait  de  longues  discus- 
sions littéraires. 

J'ai  l'impression  que  le  Comité  partage  cet  avis,  car  il  choisit 
comme  rapporteurs  des  personnes  qui  sont  placées  au  milieu 
de  la  lutte  et  dont  les  noms  sont  d'eux-mêmes  un  programme 
scientifique. 

Si  l'on  m'a  accordé  ce  rôle  distingué,  je  crois  le  devoir  à 
ce  que  je  m'occupe  depuis  le  commencement  de  ma  carrière 
pédiatrique  do  ces  questions  et  qu'il  convient,  à  l'intention  du 
Comité,  que  je  vous  donne  un  tableau  sommaire  de  ce  que  moi 
et  mes  élèves  avons  étudié  sur  le  chapitre  des  maladies 
gastro-intestinales  des  nourrissons. 

Donc  je  demande  pardon  d'avance  si  je  me  rattache  spéciale- 
ment aux  travaux  de  ma  clinique.  Le  bref  délai  du  temps  qui 
est  à  ma  disposition  ne  me  permet  pas  d'indiquer  ici  plus  que 
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les  points  de  vue  dont  nous  sommes  partis  et  les  résultats  les 
plus  importants  où  nous  sommes  parvenus. 

La  route  nouvelle,  sur  laquelle  nous  essayons  d'attaquer 
le  p^obl^me  ancien  de  la  pathogénie  des  maladies  digestives 
lies  nourrissons,  est  la  recherche  et  la  différenciation  des  bac- 
téries trouvées  dans  les  selles  de  malades. 

Elle  m'était  prescrite  par  mes  travaux  ultérieurs  sur  les 
bactéries  de  l'intestin.  En  1883,  j'ai  fait  voir  que  la  flore  intes- 
tinale du  nourrisson  sain  est  caractérisée  par  une  égalité  et 
une  simplicité  surprenantes. 

D'un  autre  côté,  il  était  facile  de  voir  que  dans  les  selles  des 
enfants  atteints  de  gastro-entérites  se  trouvent  des  bactéries 
bien  différentes  et  en  plus  grand  nombre.  A  première  vue, 
il  semble  impossible  de  distinguer  dans  ce  chaos  les  bactéries 
pathogènes  des  autres.  Mais  pourtant  il  fallait  Tessayer.  Ce 
que  M.  Koch  avait  trouvé,  le  bacille  virgule  du  choléra  asia- 
tique, dans  les  selles  de  l'adulte,  prouve  qu'on  ne  doit  pas 
désespérer  d'en  venir  à  bout  dans  les  conditions  beaucoup 
moins  compliquées  du  nourrisson. 

Toutefois,  il  faut  se  rappeler  que  cette  méthode  ne  peut 
donner  des  résultats  qu'en  recherchant  les  cas  aigus  et  tout  à 
fait  récents,  à  un  moment  où  Ton  peut  encore  soupçonner  que 
l'agent  nuisible  n'a  pas  encore  quitté  l'intestin.  Le  nombre 
des  cas  convenables  pour  une  telle  recherche  n'est  pas  grand 
et  je  crois  que  souvent  on  a  été  trop  peu  scrupuleux  dans  le 
choix  des  cas,  et  que  cela  a  produit  bien  des  erreurs  et  des 
malentendus.  Je  déclare  donc  expressément  que  je  ne  parle 
ici  que  des  maladies  primitives  aiguës  d'origine  bactérienne 
et  que  je  laisse  de  côté  toutes  les  formes  qui  n'entrent  pas  dans 
ce  cadre,  spécialement  les  maladies  subaiguës,  chroniques  ou 
secondaires. 

Au  temps  où  j'entrai  dans  ces  études  on  avait,  au  moins  en 
Allemagne,  formulé  des  conceptions  assez  précises  sur  la  pa- 
thogénie de  ces  maladies.  C'était  M.  Raginsky  qui  avait  attiré 
l'attention  sur  les  deux  phénomènes  les  plus  incontestables 
d'épidémiologie  :  l°la  plus  grande  morbidité  et  la  mortalité  des 
enfants  artificiellement  nourris  ;  2°  l'exagération  de  ces  mêmes 
faits  parallèle  avec  l'élévation  de  la  température. 

L'explication  qu'il  avait  donnée  et  qui  paraissait  alors  très 
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bien  établie  était  qu'il  s'agit  des  fermentations  ou  de  la  pulri^- 
faction  favorisées  par  la  chaleur  soit  dans  le  lait,  soit  dans  ^ 
contenu  intestinal,  qui  causent  une  intoxication  de  rorgani^m- 
et  finissent  par  produire  des  altérations  anatomiques  de  la  par», 
intestinale. 

C'est  suivant  ces  idées,  alors  généralement  acceptées,  qu»* 
j'entrai  dans  mes  recherches  et  commençai  à  étudier  la  véf:*'- 
talion  et  les  fermentations  du  lait.  J'arrivai  à  la  division  tit  - 
fermentations  ectogènes  et  endogc'^nes,  ce  qui  me  send)!.' 
important  encore  aujourd'hui.  Comme  la  forme  la  plus  fn'- 
quentc  et  la  plus  typique  des  fermentations  ectogènes  >nnt 
acceptées  les  diarrhées  d'été,  qui  sont  favorisées  par  lachah*ur 
excessive  de  l'atmosphère.  Les  Américains  ont  décrit  l«*s 
premiers  sous  le  nom  de  choléra  infantile  et  je  crois  entn'r 
dans  leur  manière  de  voir,  quand  je  propose  de  réserver  o* 
nom  pour  les  troubles  digestifs  qui  sont  produits  par  uiu' 
intoxication  du  lait  causée  par  la  grande  chaleur,  (juoiqui» 
ce  soit  une  des  parties  qui  sont  le  plus  facilement  accessiblr^ 
pour  des  recherches  chimiques  et  bactériologiques,  nous  m- 
savons  que  très  peu  de  ces  processus.  Du  reste,  j'ajoute  qu'à 
mon  avis  ce  n'est  qu'une  partie  relativement  petite  desdiarrhéo** 
l'été  qui  peut  être  réellement  attribuée  h  une  telle  intoxication 
alimentaire.  Il  y  en  a  d'autres  qui  ont  plutôt  l'apparence  d'in- 
fections rapides,  peut-être  il  y  a  encore  d'autres  agents  qui 
jouent  là-dedans  un  rôle  et  qui  ne  sont  pas  encore  connus. 

L'étude  des   fermentations    endogènes   est   naturellement 
plus   difficile   et  moins  complète  encore.  Elle  fera  le  sujot 
spécial  du  rapport  de  mon  éminent  collègue  et  ami  Marfan.  iv 
remarque  seulement   que  ce   qu'il  entend  par  les   troubla- 
digestifs  d'origine  endogène  ne  coïncide  pas  avec  ma  délini- 
tion.  Pour  ma  part,  j'appelle  endogène,  suivant  le  sens  du  nu»l. 
tout  ce  qui  se  passe  à  l'intérieur  du  corps.  Marfan  fait  une 
restriction  en  ne   parlant  des  fermentations  endogènes  que 
dans  le  cas  où  elles  sont  produites  par  les  bactéries  normale- 
ment habitant  Tintestin,  qui  ont  subi  peut-être  une  exagération 
de  virulence.  En  présence  de  l'infection  continuelle  qui  >e 
produit  dans  le  tractus  intestinal  du  nourrisson,  par  la  nour- 
riture, par  la  salive,  etc.,  on  n'est  pas  obligé  —  à  mon  avis  — 
de  poser  une  telle  hypothèse  pour  expliquer  des  femientalion-i 
endogènes.  Aussi  il  faut  se  rappeler  qu'il  y  a  des  bactéries  qui 
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^nc  trouvent  les  conditions  du  dovoloppemcnt  qu'à  l'intorieur 
(Je  l'intestin,  par  exemple  les  anaérobies. 

Je  crois  donc  que  la  plus  grande  partie  des  fermentations 
anormales  de  l'intestin  sont  d'origine  ectogène  produites  par 
des  bactéries  introduites  avec  la  nourriture. 

Je  ne  nie  pas  qu'il  y  a  des  cas  où  la  nourriture  introduite 
est  stérile,  comme  chez  les  enfants  à  la  mamelle  et  où  cette 
nourriture  est  infectée  dans  Testomac,  dans  l'intestin  par  des 
bactéries  qui  s'y  trouvent;  mais,  môme  dans  ce  cas  classique 
de  fermentation  endogène,  les  bactéries  sont  venues  du  dehors, 
elles  n'appartiennent  pas  à  la  llore  normale,  et  je  me  sers  main- 
tenant, dans  ces  cas,  pour  éviter  des  erreurs,  du  terme  plus  précis 
(le  Tinfection  du  contenu  intestinal  ou  de  Chymus  infection. 

Si  réellement  les  fermentations  anormales  de  l'intestin 
jouent  un  si  grand  rôle  dans  la  pathogénèse  des  troubles  intes- 
tinaux comme  on  devait  supposer,  (m  pouvait  espérer  qu'on 
réussira  à  isoler,  par  les  méthodes  éprouv('*es  dans  l'étude 
des  fermentations,  les  agents  provocateurs,  les  étudier  expéri- 
mentalement et  les  comparer  avec  celles  qui  se  passent  en 
dehors  du  corps.  Cet  espoir  ne  s'est  pas  réalisé.  Malgré  les 
efforts  d'un  grand  nombre  d'auteurs,  nous  ne  connaissons  que 
quelques  thèses  générales,  montrant  que  la  fermentation  est 
acide  dans  la  partie  supérieure,  alcaline  ou  fétide  dans  la 
partie  inférieure  de  Tinteslin. 

Je  ne  connais  que  très  oeu  de  cas  où  il  semble  y  avoir  une 
fermentation  typique  causée  par  le  bactérium  lactisou  le  bacille 
butyrique,  le  proteus  ou  des  levures  (muguet).  Dans  la  grande 
majorité,  la  décomposition  se  produit  par  un  mélange  des 
bactéries  normales  de  l'intestin  et  des  bactéries  saprophy  tiques 
mêlées  par  hasard  et  sans  prédominance  de  l'une  sur  l'autre. 
Les  recherches  chimiques  exécutées  surtout  par  Baginsky 
n'ont  prouvé  rien  d'extraordinaire;  il  a  trouvé  de  l'ammo- 
niaque, des  produits  de  putréfaction  ordinaires,  etc.  Il  en 
résulte  :  ou  les  méthodes  dont  nous  nous  servons  en  ce  moment 
pou?*  étudier  les  infections  du  chyme  sont  absolument  insuffi- 
santes^ ou  ces  infections  et  intoxications  ne  sont  pas  si  fréquentes 
ni  si  dangereuses  quon  C avait  cru  jusqu'ici. 

En  effet,  les  résultats  insuffisants  de  ces  recherches,  les 
observations  des  épidémies  de  diarrhées  dans  les  hôpitaux 
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(Heubner),  onfin  les  constatations  histologiques  de  M.  Bo^^k^r 
ont  le  mérite  de  tourner  l'attention  des  cliniciens  allemanil* 
vers  un  groupe  jusqu'ici  trop  peu  étudié  ;  c'est  le  groupe  flt< 
maladies  inlestinales  de  7iature  infectieuse.  Il  faut  dire  qu»» 
l'école  de  Prague,  von  Ritter,  Epstein  et  ses  élèves  Czerny  v\ 
Fischl,  qui  se  fondaient  sur  un  matériel  très  spéciale,  celui  dt»^ 
nourrissons  à  la  mamelle,  avaient  toujours  défendu  la  nalun» 
infectieuse  de  ces  maladies.  Mais  ailleurs  l'idée  des  infeclH»n> 
dans  les  maladies  de  l'intestin  du  nourrisson,  analogues  à  celle 
du  choléra  asiatique  et  de  la  fièvre  typhoïde,  avait  pres<jui' 
complètement  disparu  sous  le  règne  des  idées  des  fermen- 
tations et  de  la  putréfaction.  Pourtant  Texisience  di'^ 
épidémies  de  diarrhées  infantiles  prouve,  d'une  manirn* 
assez  démonstrative,  qu'il  y  a  de  ces  germes  spécifique^. 
Il  n'est  pas  nécessaire  de.  supposer  toujours  des  maladii'^ 
aussi  typiques  et  spécifiques  que  le  choléra.  Toutes  les  bact*- 
ries,  qui  sont  douées  de  qualités  pathogènes  pour  l'homnit», 
sont  capables  de  produire  des  irritations. soit  par  leur  présence, 
soit  par  leurs  toxines. 

Il  est  bien  connu  que  justement  les  muqueuses  des  nour- 
rissons ont  une  disposition  spéciale  vis-à-vis  des  baclérie^i 
pathogènes  se  trouvant  sur  le  corps  humain  (manque  do 
pouvoir  protecteur).  Je  cite  la  muqueuse  des  voies  respi- 
ratoires, qui  nous  donne  le  meilleur  exemple  de  ce  qut» 
j'appelle  catairhe  infectieux.  Malgré  ou  grâce  à  la  réaction 
irritative  de  la  muqueuse,  les  bactéries  restent  à  la  surfan* 
libre  ;  ce  n'est  que  dans  les  infections  graves  et  chez  dr- 
individus  peu  résistants  qu'elles  entrent  à  travers  des  lé>ioii> 
épithéliales  dans  le  tissu  et  produisent  des  altérations  pn- 
fondes,  des  ulcères  et,  à  la  fin,  l'infection  générale  de  l'orga- 
nisme. Du  reste,  il  faut  dire  que  cet  événement  n'arrive  pas  >i 
souvent  que  MM.  Czerny  et  Moser  le  prétendent,  qui  l'ac- 
ceptent comme  un  phénomène  journalier  et  réservent  à  ce? 
cas  le  nom  de  gastro-entérite. 

Lesmaladiesgastro-intestînales  infectieuses  sont,  cela  va san- 
dire,  indépendantes,  à  un  certain  degré,  de  l'alimentation,  elK*- 
peuvent  donc  atteindre  les  enfants  à  la  mamelle.  Aussi  elh'> 
peuvent  se  répandre  en  épidémie  et  produire  une  endéini»' 
dans  des  hôpitaux  encombrés,  dans  les  habitations  sales,  t»l( . 
La  théorie  des  maladies  infectieuses  remplit  donc  justement 
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les  lacunes  épidémiologîques  que  laisse  la  théorie  de  la  fer- 
mentation. La  suggestion  d'un  processus  infectieux  concorde 
mieux  avec  le  tableau  clinique,  le  cours  de  ces  maladies,  Tab- 
sence  de  toxine  et,  au  contraire,  la  constatation  réelle  des  bac- 
téries dans  les  selles  des  malades.  C'est  à  ce  point  que  com- 
mencent les  travaux  qui  m'ont  occupé  pendant  les  dernières 
années. 

En  employant  la  méthode  de  coloration  double  dont  je  me 
sers  depuis  longtemps,  il  est  facile,  dans  certains  cas,  de  dis- 
tinguer des  bactéries  pathogènes,  qui  prennent  le  Gram  et  se 
différencient  de  la  flore  ordinaire.  De  cette  manière,  on  peut 
poser  un  diagnostic  de  telle  ou  telle  infection  par  Texamen 
de  la  préparation,  à  condition  de  considérer  en  même  temps 
tous  les  symptômes. 

Dans  les  hôpitaux,  où  ces  infections  souvent  se  transmettent 
d'un  malade  à  l'autre,  on  a  l'occasion  d'observer  les  mêmes 
bactéries  et  certains  symptômes  identiques  sur  tous  les  enfants 
atteints  de  la  môme  infection,  ce  qui  permet  d'établir  une 
classification  étiologique  de  ces  diarrhées. 

Nous  ne  sommes  pas  encore  allés  bien  loin  dans  cette  voie. 
Cependant,  nous  avons  fait  connaître  quelques-unes  de  ces 
infections,  c'est  celle  due  aux  staphylocoques,  aux  strepto- 
coques, au  bacille  pyocyanique,  à  certaines  variétés  de  coli, 
du  bactérium  bleu  ramifié,  etc.  Toutes  ces  bactéries  sont 
connues  comme  pathogènes  ;  elles  sont  donc  capables  de 
produire  des  altérations  inflammatoires  si  elles  sont  en  con- 
tact avec  la  muqueuse  intestinale.  Cela  est  prouvé  par  les 
produits  de  l'inflammation  qui  se  trouvent  dans  les  évacuations  ; 
cela  se  prouve,  dans  certains  cas,  par  la  pénétration  de  ces 
bactéries  dans  le  sang  et  dans  l'urine  ;  cela  se  prouve,  enfin, 
après  la  mort,  par  la  présence  de  ces  bactéries  dans  la  paroi 
intestinale  et  quelquefois  dans  les  organes.  Pour  quelques 
infections  existent  des  réactions  du  sérum  qui  font  voir  la 
réaction  générale  de  l'organisme. 

Dans  tous  ces  cas,  il  s'agit  probablement  de  l'infection 
ectogène,  qui  prend  son  origine  ou  par  le  contact  avec  les 
bactéries  pathogènes  répandues  dans  l'entourage  de  l'homme 
ou  par  la  nourriture,  spécialement  le  lait  de  vache. 

Je  ne  peux  pas  entrer  dans  les  détails  cliniques  ou  bactério- 
logiques; j'aurai    peut-être  l'occasion   d'y   revenir  dans   la 
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discussion.  Pour  le  moment  je  n'insiste  que  sur  Texistcncp 
et  la  séparation  de  maladies  infectieuses  à  côté  des  chymus 
infections,  ce  qui  représente,  à  mon  avis,  le  plus  important 
progrès  qui  s'est  produit  dans  ces  dernières  années  dans  le 
chapitre  des  maladies  gastro*intestinales  du  nourrisson. 

La  division  que  j'adopte,  fondée  sur  ces  recherches  bacté- 
riologiques, est  la  suivante  : 

Étiologie  des  troubles  gastro-intestinaux  aigus,  primitifs, 
d'origine  bactérienne. 

A.  Intoxication  ectogène  :  catarrhe  toxique  de  Testomac, 
de  rintestin  :  choléra  infantum. 

B.  Infection  du  chyme  :  catarrhe  dyspeptique  d'origine  ali- 
mentaire (diarrhée  catarrhale  (West)  ).  D.  acide  (Eichstadt . 

G.  Infections  intestinales  vraies  :  catarrhe  inflammatoire, 
diarrhée  inflammatoire  (West). 

Inflammation  :  gastrite  ;  entérite  ;  colite. 

Si  nous  ajoutons  au  commencement  les  troublosfonclionncls 
(dyspepsie)  et  à  la  fin  les  maladies  secondaires,  cette  division 
tirée  des  données  bactériologiques,  ressemble  beaucoup  à  cellr 
donnée  par  Marfan  et  encore  à  celJe  qui  a  été  choisie  pardt^ 
cliniciens  célèbres  avant  la  période  bactériologique.  J'en  tin' 
l'espoir  qu'elle  aura  non  seulement  la  valeur  de  vous  faiiv 
voir  mes  idées,  mais  qu'elle  correspond  au  groupement  nalun»! 
des  faits.  Elle  ne  prétend  pas,  du  reste,  être  complète  puis- 
qu'elle ne  s'occupe  que  d'un  certain  groupe  des  afrecliun:^ 
intestinales  :  mais  ce  sont  justement  celles  dont  l'élude  iion*; 
promet  des  renseignements  favorables  à  la  solution  du  prrn 
blème  de  l'étiologie. 

CONCLUSIONS 

I.  La  question  de  l'importance  des  bactéries  dansTétioIogicol 
la  pathogénie  des  afi'eclions  gastro-intestinales  du  nourrisson 
doit  avoir  pour  point  de  départ,  comme  je  l'ai  fait  dans  mon 
travail  sur  les  bactéries  de  l'intestin,  paru  en  1886,  l'étude  di^^ 
conditions  normales.  Une  série  de  travaux,  sortis  de  ma  cli- 
nique, ont  établi  les  points  suivants  : 

a)  L'emploi  de  la  méthode  de  coloration  de  la  fibrine  suivant 
le  procédé  de  Weigert  (recoloration  à  l'aide  de  la  fuchsine, 
donne  une  double  coloration  très  utile  à  l'étude  des  fèce<. 
Elle  permet  de  différencier  les  bactéries  qu'on  trouve  dans  les 
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selles  des  enfants  au  sein,  du  coli-bacille  qui  se  décolore  par 
le  Gram.  L*idée  émise  que  celte  particularité  serait  due  à  cer- 
taines conditions  végétatives  propres  à  Tintestin  du  nourrisson 
(présence  de  graisses,  Schmidt,  1892)  n'a  pas  été  confirmée 
par  les  recherches  ultérieures. 

b)  L'ensemencement  sur  milieux  alcalins  ordinaires  (agar 
et  gélatine  en  plaques)  ne  réussit  que  dans  une  mesure  res- 
treinte (S  à  10  p.  100)  à  faire  développer  les  bactéries  que 
montre  l'examen  microscopique  (Eberle,  1894). 

c)  En  employant  certains  milieux  électifs,  surtout  acides 
(moût  de  bière  acide),  on  voit  que  la  multiplicité  des  germes 
qu'on  trouve  dans  les  selles  normales  du  nourrisson  est  encore 
plus  grande  qu'on  ne  l'a  admis  jusqu'ici.  Un  fait  particulière- 
ment intéressant  est  la  présence  constante  et  abondante  d'une 
variété  de  bactérie,  colorable  par  le  Gram,  ramifiée,  qui,  mor- 
phologiquement, correspond  aux  caractères  de  la  masse  prin- 
cipale des  bactéries  présentes  dans  les  selles  normales,  et  que 
l'on  peut  identifier  avec  elles  (Moro,  Janner,  1900). 

d)  En  employant  la  réaction  de  Griiber-Widal,  on  parvient 
à  démontrer  que  les  coli-bacillcs  présents  dans  les  selles 
d'un  nourrisson  donné,  môme  au  bout  d'intervalles  de  temps 
prolongés,  sont  dérivés  d'une  même  espèce  de  coli,  particulière, 
habitant  le  tube  intestinal  de  cet  individu.  A  l'aide  de  cette 
réaction  on  peut  ainsi  différencier  un  coli-bacille  d'autres  coli- 
bacilles provenant  d'individus  différents,  et  par  là-môme  des 
coli-bacilles  introduits  avec  la  nourriture,  et  cette  propriété 
se  conserve  sur  les  milieux  nutritifs  artificiels  un  assez  long 
temps. 

II.  De  ces  recherches,  il  ressort  que  le  développement  des 
bactéries  dans  l'intestin  du  nourrisson,  bien  que  celles-ci  soient 
introduites  en  quelque  sorte  accidentellement  dans  le  méconium 
primitivement  stérile,  est  soumis  à  certaines  lois  et  est 
autochtone.  Il  en  faut  chercher  les  causes  dans  le  lait,  dans  la 
composition  chimique  constante  de  la  nourriture  et  du  contenu 
intestinal,  dans  les  conditions  végétatives  particulières  où  se 
trouve  le  microbe,  enfin  dans  l'influence  exercée  par  les 
fonctions  vitales  do  l'organisme.  La  flore  normale  de  l'intestin 
est  l'expression  et  en  môme  temps  une  des  conditions  du  fonc- 
tionnement normal  de  l'intestin.  Elle  lutte  pour  maintenir 
tel  ce  fonctionnement  et  le  rétablir  lorsqu'il  est  détruit. 

ARGH.  de  MÉDEC.  DBS  ENFANTS,   1900.  HL    —  46 
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III.  La  flore  des  selles,  dans  les  conditions  normales,  est  indé- 
pendante, dans  une  large  mesure,  de  la  variété  et  du  nombre 
des  bactéries  introduites  par  Talimcntation.  Toutefois,  il  suffit 
de  très  minimes  modifications  dans  la  composition  chimiqiip 
du  contenu  intestinal,  dans  les  conditions  de  sécrétion  et  de 
résorption,  dans  Tétat  général  ou  dans  le  pouvoir  de  résislano* 
de  l'organisme,  pour  troubler  les  conditions  de  végétation  de 
l'intestin  au  point  que  des  bactéries  d'une  espèce  différente 
ou  d'origine  ectogène,  par  l'intermédiaire  de  l'alimentation, 
peuvent  s'y  installer  et  s'y  multiplier.  La  facilité  toute  parti- 
culière avec  laquelle  le  lait  s'altère,  l'insuffisante  protection 
qu'offre  contre  ces  modifications  l'estomac  du  nourrisson,  font 
que  ces  infections  ectogènes  ont  de  nombreuses  chances  d'ap- 
paraître 

IV.  Toute  une  série  de  raisons,  tirées  tant  de  l'épidémiologie. 
que  de  l'observation  clinique  ou  des  recherches  anatomo- 
pathologiques  ou  expérimentales,  permettent  de  regarder 
comme  très  vraisemblable,  que  l'apparition  dans  l'intestin 
d'une  nouvelle  végétation  bactérienne  différente  de  la  nor- 
male, surtout  lorsqu'il  s'agit  de  bactéries  pouvant  donner  heu 
à  des  fermentations  ou  ayant  chez  l'homme  une  action  patho- 
gène, suffit  à  déterminer  pour  son  propre  compte  des  phéno- 
mènes morbides.  Bien  plus,  suivant  les  propriétés  biolo- 
giques des  bactéries  en  question,  ou  bien  elles  agiront  sur 
les  aliments  et  sur  le  contenu  intestinal  et,  en  les  décomposant, 
donneront  naissance  à  des  poisons  (chymus  infection)  et  auront 
ainsi  une  action  purement  toxique,  ou  bien  elles  seront  de 
véritables  agents  infectieux,  créant  des  processus  inflamma- 
toires sur  la  muqueuse  intestinale  et  conduisant  de  là,  par 
suite  de  la  chute  de  l'épithélium,  à  Tinfection  généralisée 
(infection  intestinale).  Il  n'est  pas  rare  aussi  que  des  produit? 
bactériens  toxiques,  fabriqués  en  dehors  de  l'organisme  (ecto- 
gènes), surtout  à  l'époque  des  chaleurs,  donnent  lieu  à  des 
phénomènes  morbides.  L'organisme  de  l'enfant  est  particu- 
lièrement sensible  à  ces  influences  comme  d'une  manière 
générale  à  toutes  les  infections  bactériennes  et  intoxica- 
tions. 

V.  Il  n^existe  jusqu'ici  aucune  classification  satisfaisante  des 
affections  gastro-intestinales  du  nourrisson. 
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I^oiiT  les  affections  dues  à  Taction  des  bactéries,  il  faut  essayer 
de  se  conformer  à  leur  étiologie. 

Nous  distinguons  dans  ce  sens  : 

1°  Les  intoxications  dues  à  une  décomposition  ectogène  ; 

2°  L'infection  du  chyme  (chymus  infection)  ; 

3°  Les  maladies  infectieuses  de  Tintestin. 

A  la  production  des  deux  premiers  groupes  de  troubles 
morbides  peuvent  concourir  tous  les  saprophytes  à  multipli- 
cation rapide  du  lait  et  du  tube  intestinal,  le  bacterium  lactis, 
les  protéolytes,  le  proteus.  Les  agents  de  l'infection  intesti- 
nale sont,  d'une  manière  générale,  tous  les  agents  microbiens 
pathogènes  pour  Thomme.  En  ce  qui  concerne  le  nourrisson, 
il  existe  un  certain  nombre  d'observations  d'infections  staphy- 
lococciques,  streptococciques,  coli-bacillaires  ou  à  strep- 
tothrix  (?),  ou  à  bacille  pyocyanique  (?). 

VI.  Étant  donnés  le  mode  d'infection  et  le  terrain  sur  lequel 
elle  se  développe,  il  estfacile  de  comprendre  qu'il  s'agit  toujours 
d'une  certaine  quantité  de  microbes,  si  bien  que  les  infections 
mixtes  ou  secondaires  sont  fréquentes.  Celles-ci  jouent  un 
rôle  important  dans  la  pathogénie  des  complications  et  des 
suites  éloignées  de  la  maladie. 

VIL  La  croyance  admise,  sur  la  foi  des  statistiques,  que  plus 
delà  moitié  des  cas  de  mort  chez  le  nourrisson  sont  dus  à  une 
affection  primitive  du  tube  gastro-intestinal  et  que  la  fréquence 
va  toujours  en  diminuant  au  fur  et  à  mesure  que  l'on  s'éloigne 
de  la  naissance,  est  en  contradiction  avec  les  résultats  que 
nous  donnent  les  documents  personnels  de  l'examen  clinique 
des  nourrissons  observés  par  nous. 
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SUR  LES  EFFETS  EXPÉRIMENTAUX 

DES   INOCULATIONS   D'EXTRAITS   DE    MATIÈRES    FÉCALES 
DE  NOURRISSONS  A  l'ÉTAT  NORMAL  ET  PATHOLOGIOUE  (1) 

Par  M.  P.  HAUSHALTER, 

Agrégé  à  la  Faculté  de  Médecine  de  Nancy, 

et  par  M.  Louis  SPILLMANN, 

Ancien   Interne  des  Hôpitaux  de  Nancy. 

Dans  les  gastro-entérites  aiguës  ou  chroniques  des  nourris- 
sons, les  symptômes  sont,  suivant  les  cas,  attribués  en  partie 
plus  ou  moins  grande  à  la  perte  d'eau,  à  rinsufiisance  do 
Tassimilation,  à  Tinfection  générale,  aux  infections  secondaires 
du  poumon,  de  la  peau,  etc..  Une  partie  des  symptômes 
revient  à  l'intoxication,  c'est-à-dire  à  l'action  des  poisons 
fabriqués  et  résorbés  dans  l'intestin,  poisons  normaux  que 
Tépithéliura  intestinal  altéré  arrête  insuffisamment  et  que  le 
foie  neutralise  incomplètement,  poisons  anormaux  produits  de 
fermentations  diverses,  albumines  toxiques  ou  alcaloïdes 
fabriqués  en  quantité  excessive  par  les  microbes  saprogènes 
habituels  ou  par  les  microbes  pathogènes  virulents  venus  de 
l'extérieur.  C'est  à  l'action  de  ces  poisons  que  Ton  attribue,  dans 
les  gastro-entérites  et  dans  la  diarrhée  des  enfants,  les  troubles 
du  système  nerveux,  les  altérations  du  foie,  des  organes  hê- 
mato-poiétiques,  de  la  moelle  osseuse  et  des  os  môme  dans  le 
rachitisme,  etc. 

Cette  intoxication  est  admise  comme  très  probable  plutôt  que 
rigoureusement  démontrée.  On  la  prouve,  indirectement  et 
expérimentalement,  en  montrant  que  le  coli-bacille,  agent 
habituel  des  diarrhées,  fabrique  à  l'état  virulent  des  produits 
toxiques  très  actifs.  L'étude  chimique  directe  des  poisons  dans 
les  différentes  portions  de  l'intestin  ou  dans  les  matières  fécales 
h  l'état  normal  ou  pathologique  est  entourée  de  difficultés 
pratiques  insurmontables.  La  méthode,  à  priori  la  plus  simple 

(1)  Communication  faite  au  X1I1<^  congrès  international  de  médecine  (Paris, 
août  1900). 
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pour  rechercher  la  richesse  toxique  des  matières  fécales,  est 
l'étude  expérimentale  de  leur  toxicité,  la  détermination  de  leur 
toxicité  ne  pouvant  renseigner  d'ailleurs  sur  la  nature  des 
poisons  intestinaux  si  complexes  et  si  variés,  mais  uniquement 
sur  la  qualité  toxique  globale  d'une  matière  fécale  donnée. 
Elle  ne  renseigne  même  pas  sur  la  quantité  de  poisons 
fabriqués,  puisqu'une  partie  dc^  poisons  normaux  ou  anormaux 
a  pu  dans  l'intestin  malade  être  résorbée  en  quantité  plus  ou 
moins  forte  avant  d'arriver  dans  la  dernière  portion  du  gros 
intestin.  Théoriquement,  il  faudrait  pouvoir  évaluer  la  toxicité 
dans  les  différentes  portions  du  tube  digestif;  cette  recherche 
ne  pourrait  être  pratiquée  que  sur  le  cadavre. 

La  détermination  de  la  toxicité  des  matières  fécales  ne  peut 
que  renseigner  sur  la  quantité  de  poison  éliminée  ;  reste  à 
savoir  si  cette  portion  éliminée  est  proportionnelle  à  la 
quantité  de  poisons  fabriqués  et  à  la  quantité  de  poisons 
résorbés. 

L'étude  de  la  toxicité  de  matières  fécales  données  peut  être 
comprise  à  deux  points  de  vue  :  on  peut,  d'une  part,  chercher  à 
évaluer  la  toxicité  complète,  c'est-à-dire  la  quantité  nécessaire 
pour  tuer  dans  les  conditi<ms  voulues  un  kilogramme  d'animal, 
de  même  que  Ton  recherche  la  toxicité  d'une  urine;  on  peut, 
d'autre  part,  par  Tinjection  de  doses  fractionnées  et  répétées  à 
plus  ou  moins  longs  intervalles,  rechercher  leur  action  à 
longue  échéance  et  les  altérations  plus  ou  moins  profondes 
qu'elles  peuvent  amener. 

L'étude  du  pouvoir  toxique  immédiat  est  entouré  de  réelles 
difficultés,  surtout  en  ce  qui  concerne  les  matières  diarrhéiques 
dos  enfants. 

Tout  d'abord  il  serait  utile  de  posséder  un  point  de  repère, 
savoir  quelle  est  la  toxicité  moyenne  de  matières  fécales  de 
poupons  normaux  ;  or  ce  jalon  nous  paraît  très  difficile  à  poser, 
cette  toxicité  étant,  comme  nous  le  verrons,  sujette  à  de  fortes 
variations;  d'autre  part,  dans  chaque  expérience, étant  donné 
que  la  toxicité  des  matières  diarrhéiques  peut  varier  d'une 
émission  à  l'autre,  il  faut,  autant  que  possible,  opérer  pour  un 
animal  avec  la  quantité  d'une  seule  émissioil,  ou  au  plus  avec 
l'émission  d'une  journée.  Or,  comme  nous  avons  pu  nous  en 
assurer  dans  les  diarrhées,  les  quantités  émises  chaque  fois 
sont  souvent  très  faibles  et  on  ne  possède  généralement  pas,  à 
un  moment  donné,  venant  d'un  seul  enfant,  une  masse  de 
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matières  dont  Tinoculation  puisse  amener  la  mort  immédiatt' 
et  même  rapide  de  Tanimal. 

Pour  obvier  en  partie  à  cet  inconvénient,  nous  avons  choisi 
des  animaux  jeunes,  des  lapins  dont  le  poids  variait  <le 
400  à  1  800  grammes  ;  le  plus  grand  nombre  était  d'un  poiH> 
de  500  grammes.  D'après  le  procédé  employé  par  Robert  1 
dans  sa  thèse  faite  sous  Tinspiration  de  Roger  sur  le  rôle  de 
Tintoxication  dans  les  gastro-entérites  des  adultes,  les  matières, 
dans  un  délai  aussi  rapproché  que  possible  de  leur  émission, 
étaient  recueillies  dans  les  langes  à  Taide  de  spatules  et  diluées 
dans  une  quantité  d'alcool  représentant  deux  ou  trois  fois  leur 
volume.  Le  tout  était  filtré  ;  la  solution  alcoolique  était 
évaporée  à  siccité  au  bain-marie,  et  le  résidu  repris  par  une 
certaine  quantité  de  sérum  artificiel  ou  plutôt  de  solution 
saline  stérilisée  à  7  p.  1000  :  on  avait  ainsi  l'extrait  alcoolique 
des  matières,  ou  mieux,  les  poisons  solubles  dans  l'alcool.  Les 
matières  restées  sur  le  filtre  étaient  séchées  aussi  rapidement 
que  possible,  le  résidu  sec  repris  par  du  sérum  artificiel 
et  filtré  ;  on  avait  ainsi  l'extrait  aqueux  des  matières  ou  plutôt 
les  poisons  solubles  dans  l'eau. 

Dans  tous  les  cas,  nous  avons  opéré  de  cette  façon  pour 
rester  toujours  dans  des  conditions  analogues,  sans  avoir  la 
prétention  de  croire  que  ces  extraits  alcooliques  et  aqueux 
contiennent  tous  les  poisons  des  matières  diarrhéiques. 

L'inoculation  était  pratiquée  avec  le  mélange  de  l'extrait 
aqueux  et  de  l'extrait  alcoolique  des  matières  provenant  d'un 
cas  donné.  Treize  inoculations  ont  été  faites  avec  des  extraits 
de  matières  normales,  vingt-huit  avec  des  extraits  de  malières 
diarrhéiques.  L'inoculation  a  toujours  été  faite  aussi  aseptiqut^ 
ment  que  possible  sous  la  peau  ou  dans  les  veines.  Dans  le^ 
injections  intra-veineuses,  la  quantité  de  sérum  inoculé  a  été 
en  moyenne  de  10  grammes  par  kilogramme  d'animal;  on  n'a, 
par  conséquent,  à  tenir  aucun  compte  de  l'action  nocive  du 
sérum  véhicule. 

1*  —  Inoculations  d*extraits  de  matières  fécales  de  poupons  bie*n  portants. 

Â.  Inoculations  sous-cutanées. 

1°  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d*un  nouveau-né  de  cinq  jours 
élevé  au  sein, 

3  lapins,  variant  du  poids  de  460  grammes  à  530  grammes,  sont  inoculés, 
le  premier  avec  des  extraits  de  14  grammes  de  matières  par  kilogramme 

(1)  ROBBRT,  Tfièse  de  Paris,  1898. 
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(mort  au  bout  de  trois  jours);  le  second,  avec  les  extraits  de  17  grammes 
par  kilogramme  (mort  au  bout  d'un  mois);  te  troisième,  avec  des  extraits 
de  43  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de  onze  jours). 

2®  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  poupon  normal  de  huit 
mois  soumis  à  Vallaitement  mixte  avec  prédominance  notable  de  lait  materneL 

Cinq  lapins,  variant  du  poids  de  400  à  500  grammes,  sont  inoculés  :  le 
premier,  avec  les  extraits  de  22  grammes  de  matières  par  kilogramme 
(dépérit  un  peu,  et  est  sacrifié  au  bout  d'un  mois);  le  second,  avec  les 
extraits  de  42  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de  dix-neuf  jours)  ; 
le  troisième,  avec  les  extraits  de  44  grammes  par  kilogramme  (normal 
encore  au  bout  d'un  mois)  ;  le  quatrième,  avec  les  extraits  de  55  grammes 
par  kilogramme  (normal  au  bout  de  cinq  semaines)  ;  le  cinquième,  avec 
les  extraits  de  55  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de  deux  jours). 

B.  Inoculations  inlra-veineuses. 

1°  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  nouveau-né  de  dix  jours. 

Un  lapin  pesant  H 60  grammes  est  inoculé  avec  les  extraits  de  5  grammes 
de  matières  par  kilogramme  (normal  encore  au  bout  d'un  mois). 

2®  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  poupon  normcd  de  huit 
mois  nourri  à  Vallaitement  mixte  avec  prédominance  du  lait  maternel. 

Trois  lapins,  variant  du  poids  de  500  à  1  400  grammes,  sont  inoculés  :  le 
premier,  avec  les  extraits  de  8  grammes  de  matières  par  kilogramme, 
(mort  immédiate  avec  convulsions);  le  deuxième,  avec  les  extraits  de 
25  grammes  par  kilogramme  (mort  immédiate  avec  convulsions)  ;  le 
troisième,  avec  les  extraits  de  44  grammes  par  kilogramme  (mort  immé- 
diate avec  convulsions). 

3o  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  enfant  de  deux  ans 
[nourri  avec  laitages ^  panades,  purées). 

Un  lapin,  pesant  1  400  grammes,  est  inoculé  avec  les  extraits  de  22  gram- 
mes de  matières  par  kilogramme  (dépérit  un  peu  ;  vit  encore  au  bout 
d*un  mois). 

A  rinspection  de  ces  chiffres,  on  est  frappé  de  constater 
combien  les  effets  obtenus  sont  peu  en  rapport  avec  les  quan- 
tités d'extraits  inoculées. 

En  ce  qui  concerne  les  injections  sous-cutanées,  nous  voyons 
dos  quantités  faibles  amener  la  mort  en  peu  de  jours  et  des 
quantités  fortes  laisser  les  animaux  tout  à  fait  intacts  ou  au 
contraire  Jes  tuer  rapidement.  Ces  différences  d'action  ne 
peuvent  s'interpréter  par  des  fautes  de  technique  ni  par 
rinoculation  de  produits  plus  ou  moins  septiques  ;  d'ailleurs, 
dans  aucun  cas,  l'autopsie  des  animaux  ne  nous  a  révélé  des 
lésions  capables  de  s'expliquer  par  une  infection  générale; 
tout  au  plus,  au  point  d'inoculation  sous-cutanée,  existait-il 
chez  les  animaux  qui  moururent  comme  chez  ceux  qui  sur- 
vécurent une  infiltration  diffuse  coïncidant  avec  la  présence 
d'un  exsudât  fibrineux,  compact,  constant  dans  presque  tous 
les  cas,  malgré  l'asepsie  la  plus  rigoureuse  avec  laquelle  était 
pratiquée  l'inoculation. 

Pour  les  inoculations  intra-veineuses  des  extraits,  nous 
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voyons  des  différences  tout  aussi  bizarres;  avec  des  extrails 
d'unmême  enfant,  chez  deux  lapins  de  500  grammes  la  mort 
survient  après  l'inoculation  de  l'extrait  de  8  grammes  par 
kilogramme  chez  Fun  et  de  l'extrait  de  44  grammes  chez 
l'autre.  Les  matières  étaient,  d'ailleurs,  d'un  aspect  normale! 
identique. 

A  en  juger  d'après  ces  chiffres,  il  faudrait  conclure  que  la 
richesse  toxique  des  matières  fécales  d'un  nourrisson  Lion 
portant  peut  varier  suivant  les  émissions  dans  des  proportions 
très  considérables.  La  richesse  toxique  des  matières  chez  un 
nourrisson  nourri  exclusivement  de  lait,  n'est  par  forcément 
non  plus  inférieure  à  celle  d'un  enfant  dont  la  nourriture  est 
plus  variée;  comme  nous  venons  de  le  voir,  l'inoculation 
intra-veineuse  de  ll'extrait  de  22  grammes  par  kilogramme  de 
matières  fécales  d'un  enfant  de  deux  ans,  nourri  de  semoule, 
de  laitage,  purée,  panade,  n'a  pas  tué  l'animal,  mais  la  rendu 
cachetique. 

D'après  cela  on  pourrait  se  demander  s'il  n'existe  pas  dans 
les  matières  fécales  du  nourrisson  un  élément  variable  qui 
contribue  pour  une  forte  part  à  modifier  la  toxicité  des  matières 
fécales  et  dont  l'élimination,  sinon  la  fabrication,  est  irrégu- 
lière, sans  d'ailleurs  que  cette  irrégularité  soit  en  rapport  avec 
des  troubles  de  la  santé. 

Nous  ne  voulons  pas,  pour  le  moment,  pousser  plus  loin  le 
problème;  nous  nous  contenterons,  aujourd'hui,  d'énoncer 
simplement  les  faits. 

IL  —  Inoculations  d'extraits  de  matières  fécales  d'enfants  ATixi^iTS 

DE    gastro-entérite. 

Les  expériences  furent  toutes  pratiquées  avec  des  extraits  de  matières 
diarrhéiques  provenant  de  nourrissons  atteints  de  gastro-entérite  aiguë  ou 
chronique. 

A.  Inoculations  souS' cutanées, 

1°  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  enfant  de  onze  mois 
atteint  de  gastro-entérite  aiguë. 

Deux  lapins,  pesant  1200  gramnies  sont  inoculés,  le  premier,  avec  les 
extraits  de  10  grammes  de  matières  par  kilogramme  (mort  au  bout  de 
deux  jours)  ;  le  second,  de  24  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de 
trois  jours).  Trois  lapins  du  même  âge  et  du  même  poids  (450  gr.;  sont 
inoculés  :  le  premier,  avec  des  extraits  de  44  grammes  par  kilogramme 
(mort  au  bout  de  quatre  jours)  ;  le  second,  avec  les  extraits  de  22  grammes 
par  kilogramme  (mort  au  bout  de  seize  jours)  ;  le  troisième,  avec  des 
extraits  de  11  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de  un  mois). 

2°  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'un  enfant  de  seize  mois 
atteint  de  gastro-entérite  chronique  avec  rachitisme  au  début  et  prurigo. 
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Quatre  lapins  variant  comme  poids  de  420  à  1200  grammes  sont  inoculés: 
le  premier,  avec  les  extraits  de  23  grammes  de  matières  par  kilogramme 
(mort  au  bout  de  deux  jours)  ;  le  second,  avec  les  extraits  de  23  grammes 
par  kilogramme  (mort  au  bout  de  quatre  joursj  ;  le  troisième,  avec  les 
extraits  de  23  grammes  par  kilogramme  (mort  au  bout  de  cinq  jours); 
le  quatrième,  avec  des  extraits  de  37  grammes  par  kilogramme  (mort  au 
bout  de  trois  jours). 

Z'^  Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d^  enfants  atteints  de  gastro-enté^^te. 


AOB 

de 

l'enfant. 

NATL'RB 

dos 
Belles. 

POIDS 

de 
l'animal . 

POIDS 

réel 

des 

matières 

QDiRTlTÉ 
d'extraits 
inoculà<« 
par  kilo- 
f^rarome 
d'animal. 

RÉSULTATS. 

6  mois. 

4  mois. 

18  mois. 

2  mois. 
10  mois. 

4  mois. 

6  mois. 

6  mois. 

22  mois. 

4  mois. 

Diarrhée   verte 

liquide. 
Diarrhée    verte 

liquide. 
Selles       vertes 

mastic. 
Diarrhée  verte. 
Entérite     aiguë 

récente. 
Gastro- entérite 

chronique. 
Diarrhée  verte. 

Diarrhée  verte. 
Diarrhée  verte. 
Diarrhée  verte. 

450  gr. 

450  gr. 

450  gr. 

465  gr. 
390  gr. 

400  gr. 

400  gr. 

390  gr. 
450  gr. 
500  gr. 

8gr. 

lOgr. 

lOgr. 

1 1  gr. 
lOgr. 

10  gr. 

lOgr. 

12gr. 
20  gr. 
25  gr. 

18  gr. 
22  gr. 

22  gr. 

23  gr. 
25  gr. 

25  gr. 

25  gr. 

30  gr. 
44  gr. 
50  gr. 

Mort  au  boutde  deux  jours. 

Dépérissement. 

Vit  au  bout  d*un  mois. 

Mort  au  bout  de  huit  jours. 

Mort  au  bout  de  six  jours. 
xMort  au  bout  de  deux  jours. 

Dépérissement. 
Vit  au  bout  d'un  mois. 

Dépérissement. 

Vit  au  bout  d*uu  mois. 

Mort  au  bout  de  deux  jours. 

Normal  au  bout  d'un  mois. 

Dépérissement. 

Vit  au  bout  d'un  mois. 

A.  —  Inoculations  intra-veineuses. 


Inoculations  des  extraits  de  matières  fécales  d'enfants  atteints  de  diarrhée. 


AOB 

de 
l'eufant. 


a  mois.. 

1  an ... . 

6  mois.. 

4  mois.. 

5  mois.. 

7  mois. . 

2  mois.. 

5  mois. . 


i>  mois. . 


NATURE 

des 

selles. 


Diarrhée  verte. 
Diarrhée  liquide 
d'odeur  acide. 
Diarrhée  verte. 
Diarrhée  verte. 

Diarrhée  verte. 

Diarrhée  verte. 
Diarrhée  verte. 

Diarrhée  cholé- 
riTor me  suivie 
de  mort 

Diarrhée  verte . 


POIDS 

de 

l'animal. 


M50gr. 
1200gr. 

llOOgr. 
I400gr. 


2l50gf. 


POIDS 

réel 

«les 

maliôrcs. 


1740gr. 
IToOgr. 

1400  gr. 


500  gr. 


5gr. 

7"r 


8gr. 
22  gr. 

36  gr. 

30  gr. 
40  gr. 

35  gr. 


I8gr. 


QDiniTE 

d'extraits 

inoculés 

par  kilo- 

(Tram  me 

d'animal. 


4gr. 
5gr. 

7gr. 
15  gr. 

ICgr. 

1 7  gr. 
22  gr. 


26  gr. 


36  gr. 


RESULTATS. 


Normal  au  bout  d'un  mois. 
Dépérit  un  peu,  mais  survit 

Normal  au  bout  d'un  mois. 

Mort  avec  convulsions  pen- 
dant l'inocuiation. 

Mort  avec  convulsions  pen- 
dant l'inoculation. 

Normal  au  bout  de  dixjours, 

Mort  avec  convulsions  pen- 

dant  l'inoculation. 

Dépérit,  mais  survit. 


Mort  au  bout  de  onze  jours 
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1°  En  résume,  nous  voyons  à  la  suite  des  injections  som-cu- 
tances  d'extraits^  mourir,  en  moins  de  dix  jours,  douze  lapinsqui 
avaient  reçu  une  fois  Textrait  de  10  grammes  par  kilogramme, 
une  fois  l'extrait  de  18  grammes,  sept  fois  l'extrait  de  ii  à 
25  grammes,  une  fois  l'extrait  de  30  grammes,  une  fois  Texlrail 
do  37  grammes  et  une  fois  l'extrait  de  44  grammes  ;  mourir 
au  bout  de  seize  jours  un  lapin  qui  avait  reçu  l'extrait  di» 
22  grammes  par  kilogramme,  au  bout  Je  trente  jours  un  auln» 
qui  avait  reçu  l'extrait  de  50  grammes  par  kilogramme  : 
trois  encore  vivants  mais  cachectiques  furent  sacrifiés,  ayant 
reçu  25  grammes  par  kilogramme.  Deux  autres,  tout  à  fait  nor- 
maux, un  mois  après  Tinoculation  furent  sacriliés  ayant 
reçu  l'extrait  de  44  grammes  et  de  H  grammes  par  kilo- 
gramme. 

Chez  tous,  soit  qu'ils  fussent  morts  à  délais  rapproché> 
dans  un  état  d'amaigrissement  plus  ou  moins  accentué,  suit 
qu'ils  fussent  devenus  cachectiques  ou  demeurés  normaux, 
il  existait  un  point  d'inoculation,  un  empâtement  diffus 
déterminé  par  la  présence  d'un  exsudât  librineux  compact;  à 
l'autopsie  les  organes  ne  présentèrent  aucune  lésion  appré- 
ciable chez  ceux  qui  succombèrent. 

Nous  n'avons  pu  constater  de  rapport  entre  les  effets 
observés  à  la  suite  de  l'inoculation  et  la  forme  aigué  ou 
chronique  de  la  gastro-entérite  et  l'aspect  des  selles.  Nous 
voyons  des  quantités  très  variables  de  matières,  soit  amener 
une  mort  rapide,  soit  permettre  la  survie  avec  cachexie  ou  avec 
état  normal.  Nous  voyons,  d'une  part,  l'extrait  de  10  gramme^ 
par  kilogramme  tuer  en  deux  jours;  d'autre  part,  l'extrait  de 
44  grammes  par  kilogramme  laisser  l'animal  normal,  alors 
que  dans  le  premier  cas  il  s'agissait  d'un  lapin  de  1  200gramme^ 
et  dans  le  second  d'un  lapin  de  iSO  grammes,  ce  qui  ruine 
l'hypothèse  d'une  différence  de  résistance  des  animaux  tenant 
à  la  question  d'âge.  En  d'autres  termes,  les  effets  des  inocula- 
tions sous-cutanées  présentent  des  variations  suivant  le> 
individus,  suivant  les  émissions,  beaucoup  plus  que  suivant 
la  dose,  la  forme  clinique  des  diarrhées  et  l'aspect  macroscu- 
pique  des  selles. 

Les  matières  recueillies  chez  un  même  enfant  atteint  do 
diarrhée  peuvent,  à  plusieurs  jours  d'intervalle,  conserver  la 
même  toxicité;  ainsi,  dans  un  cas  la  mort  fut  amenée  dan> 
un  intervallede  deux  k  cinq  jours  chez  quatre  lapins, après  ino- 
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culation  d'extraits  de  matière  dont  le  poids  variait  de  25  à 
35  grammes  par  kilogramme  et  qui  avaient  été  émises  en 
deux  jours  différents. 

D'autre  part,  chez  un  même  enfant,  la  toxicité  des  matières 
peut  varier  dans  de  très  fortes  proportions  dans  des  jours 
successifs.  Suivant  des  chiffres  énoncés  plus  haut,  les  extraits 
des  matières  d'un  même  enfant  tuèrent,  à  deux  jours  d'in- 
tervalle et  en  l'espace  de  deux  à  trois  jours,  à  la  dose  d'ex- 
trait de  matière  de  10  grammes  et  de  24  grammes  par  kilo- 
gramme; par  contre,  trois  jeunes  lapins  de  même  âge,  de 
même  poids  (450  grammes)  inoculés  en  même  temps  avec 
les  extraits  de  matières  du  même  enfant  provenant  d'une 
même  émission,  Tun  à  la  dose  d'extraits  de  44  grammes  par 
kilogramme,  l'autre  à  la  dose  de  22  grammes  par  kilogramme, 
le  troisième  à  la  dose  de  11  grammes  par  kilogramme, 
subirent  des  effets  tout  à  fait  proportionnels  à  la  fraction  de 
matières  inoculées  ;  le  premier  mourut  au  bout  de  quatre 
jours,  le  second  au  bout  de  seize  jours  et  le  troisième  ne 
présenta  aucune  manifestation  et  survécut.  Ce  fait  démontre 
d'une  façon  péremptoire  que  les  effets  de  l'inoculation  d'extraits 
de  matières  données,  émises  à  un  moment  donné,  ne  dépen- 
dent nullement  de  la  quantité  absolue  des  matières,  mais  de 
leur  richesse  toxique  à  ce  moment,  cette  richesse  toxique 
variant  d'ailleurs  suivant  les  individus  et  suivant  les  moments. 

2*"  Nous  voyons,  à  la  suite  des  inoculations  intra-veineuses 
d'extraits,  mourir  avec  convulsions,  au  cours  de  l'inoculation, 
trois  lapins  qui  avaient  reçu  :  l'un  15  grammes  par  kilogramme, 
l'autre  16  grammes  par  kilogramme,  l'autre  22  grammes  par 
kilogramme  ;  mourir  cachectique  au  bout  de  onze  jours,  un 
lapin  qui  avait  reçu  l'extrait  de  36  grammes  par  kilogramme. 
Deux  encore  vivants,  mais  cachectiques,  furent  sacrifiés  au 
bout  d'un  mois  et  de  quinze  jours,  l'un  ayant  reçu  l'extrait  de 
5  grammes  par  kilogramme,  l'autre  l'extrait  de  26  grammes 
par  kilogramme  de  matières  diarrhéiques  d'un  enfant  qui 
mourut  le  lendemain  de  diarrhée  cholériforme.  Trois  autres, 
tout  à  fait  normaux,  l'un  dix  jours,  les  deux  autres,  un  mois 
après  l'inoculation,  furent  sacrifiés  ayant  reçu  les  extraits  de 
17  grammes,  de  4  grammes  et  de  7  grammes  de  matières 
diarrhéiques. 

Chez  les  animaux  morts  ou  sacrifiés  cachectiques  n'existait 
aucune  lésion  appréciable  des  organes. 
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Ici  encore  les  effets  ne  sont  pas  en  rapport  absolu  avec  la 
quantité  d'extraits  de  matières  inoculées;  car,  si  nous  voyons 
des  animaux  demeurer  normaux  après  Tinoculation  d'extraits 
de  4  grammes  et  de  7  grammes,  quantités  faibles,  nous  en 
voyons  un  devenir  cachectique  avec  Textrait  de  o  grammes, 
trois  mourir  immédiatement  avec  l'extrait  de  13  à  22  grammes 
par  kilogramme,  un  demeurer  normal  avec  Texlrciit  ili* 
il  grammes  par  kilogramme  et  un  autre  mourir  au  bout  ite 
dix  jours  après  Tinoculation  de  36  grammes  par  kilogramme'. 

Les  effets  ne  nous  ont  pas  paru  proportionnels  non  plus 
avec  la  forme  clinique  de  la  diarrhée  ;  ainsi  Tinoculalion  de 
l'extrait  de  26  grammes  de  matières  diarrhéiques  dans  un 
cas  de  gastro-entérite  cholériforme  terminée  par  la  mort 
permit  une  survie  de  quinze  jours. 

En  somme,  qu'il  s'agisse  d'inoculations  sous-cutanées  ou 
d'inoculations  intra-veineuses,  pratiquées  avec  des  extraits  de 
matières  normales  ou  avec  des  extraits  de  matières  diar- 
rhéiques, on  observe,  suivant  les  moments,  suivant  les  cas, 
sans  que  rien  les  fasse  prévoir,  les  effets  les  plus  variables. 

Suivant  les  émissions,  les  extraits  de  matières  normales 
peuvent  être  plus  toxiques  ou  moins  toxiques  que  les  extraits 
de  matières  diarrhéiques.  En  général,  lorsque  Tinoculalion 
produit  des  effets  rapprochés,  ces  effets  sont  semblables  pour 
les  matières  normales  et  pour  les  matière»  diarrhéiques  ;  en 
général  aussi,  la  richesse  toxique  des  matières  diarrhéiques 
ne  paraît  pas  dépasser  la  richesse  toxique  des  matières  du 
poupon  normal,  au  moins  dans  les  conditions  dans  lesquelles 
nous  nous  sommes  placés,  car  il  se  peut  qu'il  y  ait  des  poisons 
qui  ne  soient  pas  repris  par  les  procédés  que  nous  avons 
employés.  Il  est  vrai  qu'on  pourrait  arguer  que  dans  les 
matières  diarrhéiques  les  poisons  sont  dilués,  alors  qu'ils 
sont  concentrés  dans  les  matières  normales,  mais  ceci 
n'explique  pas  les  écarts  considérables  de  toxicité  des  matières 
normales  ou  de  matières  pathologiques  d'une  môme  prove- 
nance ou  d'aspect  semblable. 

Les  résultats  auxquels  nous  sommes  arrivés,  et  qui  de- 
mandent à  être  corroborés,  n'ont  pas  la  prétention  dYln» 
définitifs;  ils  sont  loin  de  venir  à  l'encontre  de  l'hypothèse 
qui  attribue  une  origine  toxique  à  une  série  de  symptômes 
ou  de   lésions    observés   dans  la   gastro-entérite    aiguè  ou 
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chronique;  ils  prouvent  simplement,  ou  bien  que  la  détermi- 
nation de  la  toxicité  des  matières  fécales  est  complexe,  ou 
bien  que  la  quantité  de  poisons  éliminés  par  les  fèces  diar- 
rhéiques  n'est  pas  en  rapport  direct  avec  la  quantité  de  poison 
élaborées  ou  résorbées  dans  l'intestin. 

Ils  prouvent  surtout  que  l'intensité  et  la  forme  de  l'intoxi- 
cation dans  les  gastro-entérites  de  l'enfance  ne  dépendent  pas 
seulement  de  la  richesse  toxique  et  de  la  nature  des  poisons 
intestinaux,  mais  beaucoup  plus  peut-être  de  l'état  fonctionnel 
et  surtout  de  l'état  anatomique  des  tissus  et  des  organes 
auxquels  est  dévolu  le  pouvoir  de  modifier,  de  centraliser  ou 
d'emmagasiner  les  poisons,  l'altération  de  ces  organes,  dont 
les  plus  importants  sont  la  muqueuse  intestinale  et  le  foie, 
pouvant  dépendre  aussi  bien  des  formes  suraiguës  que  des 
formes  chroniques  de  la  gastro-entérite.  On  sait  l'importance 
du  rôle  de  protection  dévolu  à  l'épithélium  intestinal;  or  il 
a  été  démontré,  en  particulier  par  Baginsky  et  par  Marfan, 
que  cet  épithélium  est  altéré,  môme  dans  les  cas  de  diarrhées 
infantiles  rattachées  autrefois  aux  formes  simplement  catar- 
rhales,  dues  soi-disant  à  des  troubles  fonctionnels  de  la 
muqueuse.  Ne  faut-il  pas  attribuer  aussi  un  rôle  très  impor- 
tant à  la  présence  des  microbes  démontrés  par  Marfan  dans 
les  coupes  de  la  muqueuse  intestinale  au  cours  d'un  grand  nom- 
bre d'entérites  de  l'enfance?  On  peut  admettre  que  ces  microbes 
fabriquent,  in  situ,  des  poisons  dont  la  majeure  partie  est 
reprise  par  la  circulation  sans  passer  par  la  cavité  intestinale. 
Enfin,  au  point  de  vue  de  l'intoxication  intestinale,  il  faut 
tenir  compte  encore  de  la  susceptibilité  individuelle  et  en 
particulier  de  la  susceptibilité  du  système  nerveux  vis- 
à-vis  certains  poisons  qui  laissent  d'autres  enfants  indif- 
férents. 

Une  partie  intéressante  dans  l'étude  de  l'intoxication  intes- 
tinale de  l'enfance  serait  la  recherche  des  effets  éloignés 
obtenus  à  la  suite  d'inoculations  à  doses  répétées  et  fractionnées 
des  extraits  de  matières  fécales  normales  ou  pathologiques, 
une  partie  des  symptômes  et  des  lésions  de  la  cachexie  infan- 
tile, de  l'anémie  des  nourrissons,  de  l'athrepsie,  du  rachi- 
tisme étant  actuellement  attribuée,  par  nombre  d'auteurs, 
à  l'intoxication  chronique  d'origine  intestinale.  Les  recherches 
que  nous  avons  ébauchées  à  ce  sujet  ne  sont  pas  assez  com- 
plètes pour  être  rapportées  ici. 


XXVII 

LE  PRÉTENDU  RACHITISME 

DANS  l'idiotie    MYXŒDÉMàTEUSE 
Par  le  D'  F.  SIE6ERT, 

Privat-doceot  de  Pédiatrie  à  l'Université  de  Srasboorg. 

L'idiotie  myxœdémateuse,  portée  à  la  connaissance  du 
monde  scientifique  par  les  travaux  classiques  de  Bournevillo, 
est  aujourd'hui  une  des  maladies  infantiles  les  plus  connues 
quant  à  son  étiologie,  sa  marche  et  sa  thérapeutique. 

Les  publications  tant  en  France,  qu'en  Allemagne,  Amé- 
rique, Angleterre,  Autriche,  Italie,  Suisse  et  Suède  prouvent 
que  dans  tous  les  pays  les  médecins  s'intéressent  au  plus  haut 
degré  à  une  maladie,  qui  condamne  ses  malheureuses  vic- 
times à  un  arrêt  absolu  du  développement  intellectuel  et 
physique,  tant  qu'elle  est  méconnue  par  le  médecin. 

Mais  il  me  semble  que  les  auteurs  les  plus  expérimentés 
dans  l'idiotie  myxœdémateuse  se  trompent  sur  la  nature  des 
lésions  osseuses,  qui  aboutissent  à  l'arrêt  complet  de  la  crois- 
sance, à  l'incurvation  des  tibias,  à  la  persistance  de  la  grande 
fontanelle  et  à  l'infantilisme  du  système  dentaire. 

Toutes  ces  lésions  sont  mises  sur  le  compte  du  rachitisme. 

Laissons  la  parole  d'abord  à  Bourneville. 

Dans  sa  magnifique  «  Contribution  à  Tétude  de  la  cachexie 
pachydermique  »  il  s'exprime  ainsi  sur  les  lésions  osseuses  : 
«  Les  membres  supérieurs  et  inférieurs  sont  gros,  courts  et 
offrent  d'habitude  des  incurvations  rachitiques  »  et  un  peu  plus 
loin  :  «  cette  dégénération  (rachitique)  est  à  peu  près  la  règle 
chez  les  idiots  myxœdémateux.  » 

Hertoghe,  dans  ses  différentes  études  sur  l'idiotie  mj-xœdé- 
mateuse  et  ses  formes  frustes,  prétend  qu'il  serait  impossible 
de  montrer  un  crétin  myxœdémateux,  qui  ne  fût  en  même 
temps  rachitique  :  et  il  ajoute  :  «  les  rachitiques  sont  tous 
hypothyroïdiens  d'après  moi  ».  Mais  il  a  encore  une  autre 
explication  pour  l'incurvation  classique  du  tibia  qu'il  décrit 
très   bien  —  (Voir  fig.  12,  t.  XII,  pi.  XLIV  de  la  Nouvelle 
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Iconographie  de  la  Salpêtrière)  —  incurvation  due  d'après 
lui  à  la  syphilis  héréditaire. 

Pour  Hertgohe  «  les  lésions  osseuses  du  rachitisme,  de 
Tostéomalacie,  de  la  syphilis,  du  myxœdème  congénital  se 
ressemblent  à  s'y  méprendre  ».  Nous  ne  sommes  pas  de  son 
avis. 

Telford  Smith  et  Parker,  deux  auteurs  anglais  qui  nous 
ont  fourni  plusieurs  observations  d'idiotie  myxœdémateuse, 
parlent  également  du  «  rachitisme  »  des  extrémités,  et  Horsley 
accepte  cette  interprétation  en  se  basant  sur  les  expériences 
de  F.  Hofmeister  et  von  Eiselsberg.  Ceux-ci,  d'après  Horsley, 
ont  rendu  rachitiques  des  animaux  nouveau-nés  en  leur  enle- 
vant le  corps  thyroïde. 

Régis,  à  Bordeaux,  en  communiquant  son  «  cas  type  de 
myxœdème  congénital  )^,  cas  de  myxœdème  infantile  acquis 
d'après  nous,  parle  également  des  jambes  «  rachitiques  »  de 
sa  malade. 

Lange,  à  Leipzig,  de  Bary,  à  Frankfort-s.-M.,  admettent  des 
lésions  rachitiques  chez  les  myxœdémateux  comme  tant 
d'autres  auteurs  dans  leurs  communications  sur  le  même 
sujet. 

Combe,  par  contre,  dans  sa  monographie,  signale  les  incur- 
vations «  pseudo-rachitiques  ». 

Les  lésions  osseuses  dans  l'idiotie  myxœdémateuse,  nous 
le  verrons,  sont  tout  opposées  aux  lésions  rachitiques,  qui,  du 
reste,  ne  sauraient  expliquer  la  marche  tout  à  fait  différente  de 
celle-là. 

De  quelle  nature  sont  les  altérations  rachitiques  des  os 
longs? 

Elles  consistent  dans  une  prolifération  exagérée  de  la 
couche  de  prolifération  physiologique  du  cartilage  épiphy- 
saire  et  du  périoste  de  la  diaphyse.  Les  capsules  primitives 
du  cartilage  épiphysaire  sont  très  allongées,  pleines  de  cap- 
sules secondaires  et  les  cellules  sont  rangées  en  lignes.  Il  se 
forme  un  tissu  spongoïde  aux  dépens  du  cartilage  proliféré, 
qui  devient  très  épais  et  contient  des  îlots  de  tissu  calcifié. 
Plus  tard  seulement  nous  trouvons  des  lésions  diaphysaires, 
des  déformations  considérables  —  seconde  période  de  Cornil 
et  Ranvier  —  et  enfin  une  consolidation  exagérée  des  os 
malades  avec  ossification  prématurée  des  cartilages  épiphy- 
saires. 
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C'est  cette  ossification  prématurée  qui  est  la  cause  de  TarrAt 
de  la  croissance  des  os  longs,  ce  que  Virchow  a  déjà  dit  en 
1853  et  ce  qui  a  été  confirmé  parle  travail  de  Feldmann.  Nous 
voyons  donc  que  chez  les  rachitiques  larrét  de  la  croissamT 
commence  dans  un  âge  où  le  processus  rachitique  a  cesM' 
depuis  des  années,  c'est-à-dire  vers  Tâge  de  la  puberté.  I*es 
cartilages  épiphysaires  s'ossifient  longtemps  avant  le  terme 
physiologique. 

Les  incurvations  môme,  si  fréquentes  chez  les  rachitiques. 
sont  ducs  à  la  décalcification  secondaire  des  os  préalablement 
calcifiés.  Cette  décalcification  peut  être  constatée  môme  sur 
des  os  qui  ne  présentent  pas  ou  très  peu  d'altérations  rachi- 
tiques des  cartilages  épiphysaires.  C'est  ce  dernier  phénomène 
qui  a  conduit  M.  von  Recklinghausen  à  admettre  la  fréquence 
des  altérations  ostéomalaciques  dans  le  bas  âge. 

Le  squelette  dans  l'idiotie  myxœdémateuse  par  contre  pré- 
sente des  modifications  bien  connues  par  les  travaux  tle 
Hofmeister,  von  Eiselsberg,  Dolega,  Langhans,  Kaufniann, 
Bruns  et  Feldmann. 

F.  Hofmeister,  dans  ses  recherches  sur  le  myxœdème  expé- 
rimental des  lapins,  auxquels  il  extirpait  le  corps  thyroïde  et 
ses  accessoires  bientôt  après  la  naissance,  trouvait  que  le 
noyau  cartilagineux  des  épiphyses  présentait  une  diminution 
do  la  prolifération  physiologique,  un  gonflement  et  une  des- 
truction de  la  substance  fondamentale  et  une  atrophie  des  cel- 
lules cartilagineuses  qui  sont  désagrégées  en  partie  el 
détruites.  Le  cartilage  épiphysaire  ne  montre  aucune  tendance 
à  l'ossification  et  reste  cartilagineux,  tandis  que  l'ossilica- 
tion  aux  dépens  du  périoste  continue  d'une  manière  tout  à  fait 
normale.  Ces  recherches  ont  été  confirmées  par  von  Eisels- 
berg pour  le  mouton,  et  Dolega,  en  examinant  les  os  d'un  cas 
d'idiotie  myxœdémateuse,  trouvait  des  altérations  identiques 
Quant  à  la  persistance  des  cartilages  épiphysaires,  elle  avait 
déjà  été  remarquée  chez  le  crétin  par  Langhans,  dans  la 
cachexie  strumiprive  par  Bruns  et  Bircher.  Mais  avant  tous 
ces  auteurs,  c'est  le  magnifique  travail  de  Kaufmann,  qui  nous 
fournit  les  meilleures  notions  microscopiques.  11  prouva,  que 
le  soi-disant  «  rachitisme  fœtal  »  ou  congénital  n'avait  rien  à 
faire  avec  le  rachitisme  proprement  dit  et  qu'il  fallait  renon- 
cer au  terme  «  rachitisme  fœtal  »  qu'il  remplaça  par  le  mot 
«  chondro-dystrophie  ».  Il  donne  une  analyse  détaillée  des 
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lésions  épiphysaires  dans  le  crétinisme  congénital,  lésions  qui 
consistent  dans  la  «  chondrodystrophie  hypoplas tique  >>. 

C'est  cette  chondrodystrophie  hypoplastique  dans  sa  forme 
la  plus  nette  que  nous  trouvons  chez  les  idiots  myxœdé- 
mateux.  C'est  elle  qui  cause  le  nanisme  par  la  persistance 
infinie  des  cartilages  épiphysaires  et  les  incurvations  des 
extrémités  par  la  prolifération  normale  du  périoste. 

Nous  constatons  donc  un  véritable  antagonisme  entre  les  lésions 
osseuses  du  rachitisme  et  celles  de  l'idiotie   myxœdémateuse. 

Prolifération  exagérée  du  cartilage  épiphysaire  dans  le 
rachitisme,  diminution  de  la  prolifération  physiologique  dans 
ridiotie  myxœdémateuse  ;  altération  de  la  couche  ossifiante  du 
périoste  dans  celui-là,  ossification  et  croissance  périostale  nor- 
male dans  celle-ci;  ossification  prématurée  des  cartilages  épi- 
physaires après  le  rachitisme,  donc  diminution  de  la  crois- 
sance assez  longtemps  après  la  maladie  d'une  part  et  d'autre 
part  manque  d'ossification  des  cartilages  épiphysaires  jusqu'à 
l'âge  le  plus  avancé,  donc  nanisme  durant  la  maladie. 
Nanisme  qui,  du  reste,  se  change  en  croissance  rapide  par  le 
traitement  thyroïdien. 

Il  me  reste  à  ajouter  un  mot  sur  les  os  du  crâne. 

Ils  présentent  également  des  lésions  typiques  :  persistance 
des  cartilages  à  la  base  du  crâne  et  persistance  de  la  grande 
fontanelle  dans  tous  les  cas  de  myxœdèmc  congénital  jusqu'à 
l'âge  de  trente,  même  de  quarante  ans;  ce  qui  n'a  jamais 
été  signalé  après  la  huitième  année  chez  le  rachitique. 

Il  ressort  de  ces  réflexions  les  conclusions  suivantes  : 

1"*  Les  lésions  osseuses  de  ridiotie  myxœdémateuse  sont  de 
nature  spécifique^  dues  à  la  chondrodystrophie  hypoplastique; 

2*"  Elles  nont  rien  à  faire  avec  le  rachitisme;  elles  présen- 
tent^ au  contraire,  un  véritable  antagonisme  avec  le  rachi- 
tisme dans  leur  débuts   leur  marche  et    leurs   conséquences. 


ArCH.  DB  MÉDBC.  DBS  ENFANTS,  1900.  III.    4' 
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UNE  OBSERVATION  D'ASCARIDES  LOMBRICOIDES 

QUI  AVAIENT  PROVOQUÉ  DES  SYMPTOMES  D*APPENDICITE 
Par  le  D'  Catherine  ARBORÉ-RALLT, 

Médecin  des  Enfants-Assistés  de  Bucarest. 

L'importance  des  phénomènes  provoqués  par  la  présence  des 
ascarides  lombricoïdes  dans  Tintestin  de  l'enfant,  semble  avoir  été 
trop  exagérée  par  les  auteurs  anciens  ;  elle  a  été  trop  niée  cepen- 
dant dans  ces  derniers  temps.  L'observation,  que  je  désire  rapporter 
ici,  concerne  un  de  mes  petits  malades,  qui  présenta  des  acci- 
dents assez  graves  pour  donner  lieu  à  une  discussion  sur  la  néces- 
sité d'une  intervention  chirurgicale,  accidents  qui  dispcu'urent  immé- 
diatement après  l'expulsion  de  deux  ascarides  lombricoïdes. 

Aussi  je  pense  que  ces  accidents,  tout  en  étant  rares,  sont  loin 
d'être  exceptionnels. 

OBSERVATION.  —  Le  12  juin  1900,  je  fus  appelée  pour  un  enfant  de 
dix  ans,  fils  d'un  avocat  G.  E.,  que  j^avais  vu  quelque  temps  auparavant 
pour  une  éruption  au  pied.  C'est  un  enfant  assez  bien  développé  pour s<>o 
âge,  très  intelligent,  mais  pâle,  anémique. 

L'enfant  était  malade  depuis  trois  jours  ;  un  dimanche  soir,  brusque- 
ment, des  douleurs  très  intenses  s'étaient  déclarées  dans  labdomen; 
l'enfant  était  constipé  depuis  quelques  jours.  La  mère  lui  donna  de 
l'huile  de  ricin,  qui  n'eut  pas  d'effet. 

Le  lendemain,  les  douleurs  continuèrent,  quoique  un  peu  moins  intenses, 
mais  l'enfant  commença  à  vomir  après  avoir  pris  quelques  cuillerées  de 
bouillon. 

Les  parents  administrèrent  alors  un  lavement  avec  du  séné  sans  plu« 
de  succès;  l'enfant  n'eut  pas  une  seule  seHe. 

On  appela  un  médecin  voisin,  qui  prescrivit  des  cataplasmes  chauds 
sur  le  ventre,  une  potion  chloroformée  avec  de  l'exalgine  et  des  cachets 
de  quinine  avec  du  benzonaphtol. 

Je  fus  appelée  le  mardi,  dans  l'après  midi;  je  trouvai  l'enfant  ajant 
de  la  lièvre,  un  pouls  petit,  fréquent  (120  par  minute),  le  faciès  grippé. 
des  vomissements  incoercibles  ;  l'enfant  se  plaignait  avec  des  cris,  de 
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douleurs  extrêmement  violentes,  qui  revenaient  par  accès  tous  les  quarts 
d'heure  à  peu  près  ;  Tabdomen  était  ballonné,  il  y  avait  deThyperesthésie 
cutanée  sur  toute  la  surface  de  l'abdomen,  ce  qui  rendait  la  palpation 
très  difiicilc  ;  les  douleurs  étaient  exaspérées  par  la  palpation.  Eu  cher- 
chant à  localiser  la  douleur,  de  lui-même  l'enfant  m'indiqua  le  point 
de  Mac  Burney,  comme  le  point  le  plus  sensible;  il  y  avait  de  la  résis- 
tance de  la  paroi  abdominale  dans  la  fosse  iliaque  droite,  où  je  n'arrivai 
à  sentir  aucune  tumeur. 

La  percussion  rendait  un  son  tympanique  sur  toute  la  surface  du 
ventre,  il  me  sembla  pourtant  trouver  un  peu  de  submatité  au  niveau 
de  la  fosse  iliaque  droite  ;  il  y  avait  une  constipation  absolue,  Tappétit 
était  nul,  depuis  deux  jours  Tenfant  n'avait  rien  pris,  la  langue  était 
saburrale  ;  vomissements  bilieux  tous  les  quarts  d*heure. 

La  mère  de  l'enfant  me  dit  qu'il  avait  déjà  eu  deux  crises  semblables 
dans  l'enfance,  mais  ces  crises  n'avaient  jamais  été  aussi  intenses.  L'enfant 
n'avait  jamais  expulsé  de  lombrirs. 

Pensant  à  la  possibilité  dune  appendicite,  je  prescrivis  des  pilules  à 
l'extrait  thébaïque,  un  onguent  belladonné  et  de  la  glace  sur  l'abdomen, 
la  diète  hydrique  absolue. 

Le  lendemain  matin  (13  juin),  après  une  courte  accalmie  de  quelques 
heures,  les  vomissements  recommencent,  les  douleurs  reviennent  très 
fortes  et  l'enfant  les  localise  tout  le  temps  dans  la  fosse  iliaque  droite  ; 
le  ventre  est  plus  ballonné  que  la  veille,  la  constipation  persiste,  il  n'y  a 
pas  eu  d'émission  de  gaz,  le  pouls  est  à  120. 

Je  demande  à  avoir  une  consultation  avec  un  chirurgien. 

Le  même  jour,  à  quatre  heures  de  l'après-midi,  en  consultation  avec 
MM.  les  D'*"  Rautsoiu  et  Drugesco,  nous  trouvâmes  l'enfant  très  alTaibli, 
plongé  dans  l'assoupissement,  se  réveillant  de  temps  en  temps  pour 
pousser  des  cris. 

Le  ventre  ballonné  était  rigide  comme  du  bois,  très  douloureux  à  la 
palpation,  les  vomissements  continuaient,  il  y  avait  un  pouls  péritonéal, 
du  hoquet,  le  faciès  grippé,  les  extrémités  froides,  le  visage  couvert  de 
sueur,  la  respiration  accélérée  ;  ou  ne  pouvait  rien  sentir  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  vu  la  résistance  de  la  paroi  musculaire. 

Vu  ces  symptômes  et  le  fait  que  l'enfant  avait  eu  déjà  des  crises  sem- 
blables, nous  concluons  à  une  appendicite,  qui  se  présente  avec  des 
symptômes  de  péritonite  généralisée. 

On  rejette  l'intervention  chirurgicale  immédiate  et  on  se  décide  à  une 
expectation  prudente. 

On  continue  le  traitement  :  de  la  glace  à  Textérieur  et  une  potion 
chloroformée  avec  du  laudanum  à  l'intérieur. 

L'enfant  vomissant  la  potion,  je  revins  aux  pilules  d'extrait  thébaïque 
et  je  prescrivis  une  potion  de  Rivière. 

A  neuf  heures  du  soir,  j'administrai  avec  prudence  un  lavement  de 
600  grammes  de  sérum  artificiel  ;  le  lavement  fut  gardé,  il  n'y  eut  pas 
de  selle. 

Ensuite  une  courte  accalmie  jusqu'à  minuit;  à  cette  heure,  vomisse- 
ments et  douleurs  de  nouveau,  l'enfant  devint  très  agité,  il  eut  des 
lipothymies  de  temps  en  temps,  puis  à  quatre  heures  du  matin  il  expulsa 
au  milieu  de  vomissements  porracés,  striés  de  sang,  un  ascaride  lombri- 
coïde  vivant  de  16  centimètres  de  longueur. 

Après  l'expulsion  du  lombric,  l'enfant  se  sentit  mieux,  les  vomisse- 
ments devinrent  moins  fréquents. 

A  sept  heures  du  matin,  je  trouvai  l'enfant  beaucoup  mieux,  il  n'y  avait 
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plus  de  douleurs  spontaaées  ;  en  palpant  pourtant  je  trouvai  la  fosse 
iliaque  droite  toujours  sensible  ;  Tabdomen,  beaucoup  moins  ballonoé,  se 
laissait  déprimer,  le  pouls  était  régulier  entre  90-100. 

J'administrai  un  lavement  de  1000  grammes  d*eau  salée;  ce  lavement 
fut  suivi  peu  de  temps  après  d'une  véritable  débâcle  intestinale;  on  ne 
trouve  pas  de  lombrics  dans  les  selles  ;  les  douleurs  disparurent,  il  n'y  eut 
plus  de  vomissements. 

Le  soir,  je  trouvai  Tenfant  tout  changé,  le  ventre  souple,  les  douleurs 
complètement  disparues  ;  il  restait  un  tout  petit  peu  de  sensibilité  à  la 
pression  dans  la  fosse  iliaque  droite  et  un  peu  de  résistance  de  la  paroi  de 
ce  côté  ;  du  reste,  on  ne  sentait  aucune  tumeur  et  il  n'y  avait  rien  d'anor- 
mal à  la  percussion  ;  il  n'y  avait  plus  eu  de  vomissements,  ni  de  nausées, 
le  pouls  était  à  80. 

La  langue  était  saburrale,  il  n'y  avait  pas  d'appétit . 

Je  fis  continuer  encore  la  diète  hydrique  avec  de  l'eau  d'Ëvian,  je 
permis  du  thé. 

Le  15  et  le  16  juin  l'enfant  se  porta  bien,  il  y  eut  encore  six  selles  spon- 
tanées, l'enfant  commençait  à  avoir  faim,  il  n'y  avait  pas  de  fièvre  et  le 
pouls  était  bon  ;  pourtant  il  restait  de  la  sensibilité  dans  la  fosse  iliaque 
droite  et  la  langue  était  toujours  saburrale. 

Le  17,  je  prescrivis  du  calomel  0,40  centigrammes  avec  0,15  centi- 
grammes de  santonine  en  deux  doses. 

Après  quelques  heures,  selles  vertes,  contenant  un  lombric  de  25  cen- 
timètres de  longueur. 

Le  18,  guérison. 

L'enfant  se  porte  bien  depuis. 


L'observation  de  mon  malade  m'a  paru  avoir  quelque  intérêt,  \u 
Textrême  intensité  des  symptômes  nerveux  probablement,  qui 
s'étaient  combinés  de  manière  à  présenter  l'aspect  d'une  appendi- 
cite compliquée  de  péritonite  :  vomissements,  obstruction  intestinale, 
douleurs  caractéristiques  dans  la  fosse  iliaque  droite,  rigidité  de 
la  paroi  musculaire  ;  il  ne  manquait  que  la  tumeur  dans  la  fosse 
iliaque  droite,  mais,  vu  la  résistance  extrême  de  la  paroi  à  ce  niveau, 
on  ne  pouvait  se  défendre  de  l'idée  d'appendicite. 

Des  faits  très  analogues  ont  été  rapportés  par  divers  auteurs, 
notamment  par  le  D**  Rocheblave  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux, 
18  juin  1898  (Occlusion  intestinale  par  lombrics,  laparotomie, 
massage  intra-abdominal),  par  le  D'  Barkley  {Archives  of  Pedia- 
tries,  avril  1898.  A  case  of  intestinal  obstruction  due  to  lom- 
bricoid  worms,  simulating  appendicitis ,  opération,  recovery): 
des  cas  d'obstruction  intestinale  par  lombrics,  par  Stepp,  Hellyer. 
Heidenreich,  etc. 

La  plus  grande  partie  des  observations  se  rapporte  à  des  cas  où 
un  grand  nombre  de  lombrics  obstruaient  l'intestin  ;  TobservatioD 
de  mon  malade  en  diffère  :  tous  les  symptômes  alarmants  dispa- 
rurent immédiatement  après  l'expulsion  des  deux  lombrics,  dont 
la  présence  au  niveau  de  l'appendice  paraît  avoir  provoqué  ces 
symptômes. 


REVUE  GÉNÉRALE 


EMPOISONNEMENTS    NON  PROFESSIONNELS 

PAR  L'ANILINE 

MM.  Landouzy  et  G.  Brouardel  ont  présenté  à  T Académie 
de  Médecine  (17  juillet  1900)  une  très  intéressante  étude  clinique 
et  expérimentale  sur  cette  question. 

Il  s'agit  d'accidents  survenus  à  dix  enfants  chaussés  de  bottines 
de  cuir  jaune  noirci  avec  une  teinture  à  base  d'aniline.  Le  28  avril 
1899,  l'un  des  auteurs  est  appelé  en  hâte  auprès  d'un  bébé  de  dix- 
sept  mois  rapporté  de  la  promenade  asphyxiant  et  sans  connais- 
sance. Résolution  complète,  yeux  mi-clos,  visage  pâle  et  plombé, 
lèvres  et  paupières  bleuâtres,  mains  pâles,  phalangettes  bleutées, 
somnolence,  respiration  ralentie,  pouls  à  80,  37**  3.  Rien  à  l'auscul- 
tation du  cœur  ni  des  poumons  pour  expliquer  cette  cyanose  qui 
parait  de  nature  toxique. 

Traitement  :  injections  d'éthcr,  sinapismes  aux  reins  et  aux 
jambes^  lavement  évacuant^  café  chaud,  lait  chaud  aiguisé  d'eau- 
de-vie.  Jusque  dans  la  soirée  l'enfant  resta  inerte;  le  lendemain,  il 
est  encore  engourdi  ;  traces  d'albumine  dans  les  urines  ;  le  teint 
cireux  du  visage  persiste  trois  jours. 

Cette  cyanose  bleue  avec  torpeur  profonde  surprenait  un  superbe 
enfant  qui,  la  veille  même,  avait  été  trouvé  en  bonne  santé.  On  ne 
pouvait  penser  qu'à  un  empoisonnement.  L'enfant  avait  mis  pour 
la  première  fois  des  bottines  jaunes  qu'on  veneiit  de  passer  au  noir, 
toute  la  famille  prenant  le  deuil.  Ces  bottines  exhalaient  une  odeur 
pénétrante  rappelant  celle  de  l'encre  de  Chine. 

Douze  jours  plus  tard,  le  frère,  âgé  de  six  ans,  chaussant  pour  la 
première  fois  pareilles  bottines  teintes,  s'en  fut  à  la  promenade  par 
une  journée  chaude  de  mai.  Trois  heures  après  il  rentrait  refroidi, 
frissonnant,  le  visage  bleu;  en  quelques  heures,  la  teinte  asphyxique 
s'effaçait,  mais  le  lendemain  la  mine  était  encore  blafarde.  Remet- 
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tant  les  mêmes  bottines,  il  éprouve  les  mêmes  accidents,  mais 
atténués  (teinte  asphyxique  sans  sensation  de  froid). 

Cette  coïncidence  rendait  problable  le  feiit  que  les  deux  enfant> 
avaient  été  empoisonnés  par  la  couleur  dont  le  teinturier  selail 
servi  pour  vernir  les  bottines,  couleur  pouvant  bien  contenir  de 
l'aniline,  la  cyanose  bleue  étant  apparue  chez  les  deux  frères 
comme  chez  les  ouvriers  qui  fabriquent  l'aniline. 

En  août  1899,  une  dame  de  la  Rochelle  eut  si.\  enfants  sur 
sept  empoisonnés  de  la  même  façon. 

Ces  enfants,  bien  portants,  mettent  à  trois  heures  des  chaussures 
teintes  en  noir  dégageant  une  forte  odeur,  et  vont  à  la  plage.  Au 
bout  d'une  heure,  on  voit  que  la  plus  jeune  des  fillettes  a  les  lèvres 
bleues,  puis  tombe,  ayant  de  la  pâleur,  le  nez  pincé,  les  lèvres  el 
les  mains  bleues.  Peu  d'instants  après,  une  sœur  de  quatre  ans  est 
prise  de  vertige,  et  tombe  inerte  avec  cyanose,  puis  c'est  le  tour 
d'un  garçon  de  cinq  ans,  de  deux  fillettes  de  neuf  et  quatorze  ans, 
d'un  garçon  de  treize  ans.  Ces  derniers,  moins  atteints,  soufl'rent 
de  la  tète,  éternuent  et  accusent  une  sensation  de  froid  intense. 
La  pâleur  du  visage  est  extrême,  les  lèvres  et  les  mains  sont  bleues. 

Les  deux  plus  jeunes  enfants  ne  reprirent  connaissance  qu'à  dix 
heures  et  demie  du  soir.  «  Ce  ne  fut  qu'à  minuit  qu'on  fut  tranquil- 
lisé pour  leur  vie  :  le  cœur  et  le  pouls  étaient  si  faibles  qu'on  croyait 
les  voir  s'éteindre  d'un  moment  à  l'autre,  sans  soulfrance 
apparente.  » 

Tous  ces  enfants  eurent,  à  des  degrés  difl'érents,  un  peu  d'albu- 
mine dans  les  urines.  La  guérison  fut  rapide  et  complète. 

On  saisit  la  teinture  noire  qui  avait  servi  pour  les  chaussures  et 
on  trouva  qu'elle  était  à  base  d'aniline. 

Dans  une  autre  famille,  à  Paris,  une  fillette  de  trois  ans,  un  jour 
chaud  de  septembre  1899,  est  chaussée  avant  le  déjeuner  de  bottines 
de  cuir  récemment  teintes  en  noir. 

Pendant  le  repas,  elle  devient  livide  et  froide.  On  la  met  au  lit, 
bleue,  asphyxiante.  Un  médecin  appelé,  provoque  une  consultation 
qui  aboutit  au  diagnostic  de  maladie  bleue.  La  cyanose  persiste 
jusque  dans  la  soirée.  Le  lendemain  matin  l'enfant  reprend  connais- 
sance. Pendant  trois  jours  elle  est  fatiguée,  livide,  puis  elle  guérit. 

En  somme,  tous  ces  enfants,  pris  dans  les  mêmes  circonstances, 
ont  offert  des  symptômes  absolument  comparables  :  cyanose, 
refroidissement  périphérique,  prostration,  affaiblissement  du 
pouls,  menace  d'asphyxie. 

Parmi  les  enfants  de  la  Rochelle,  une  seule  fillette  est  indemne, 
elle  avait  des  bottines  jaunes.  Les  enfants  les  plus  jeunes  ont  été 
les  plus  malades.  Il  faut  remarquer  enfin  que  tous  ces  accidents  se 
sont  produits  par  des  journées  chaudes  de  printemps  ou  d  été. 

Un  échantillon  du  cirage -teinture  analysé  par  M.  Pb.  Lafon  a 
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donné  le  résultat  suivant  :  distillation  à  ISS**,  partie  volatile  formée 
entièrement  d'aniline,  avec  des  couleurs  d'aniline  fixe. 

Des  expériences  sur  les  cobayes  ont  montré  que  les  animaux 
réagissaient  de  la  même  façon  que  les  enfants. 

Dans  tous  ces  cas,  Tabsorption  du  poison  semble  s'être  faite  par 
la  peau. 

Malgré  la  rareté  de  ce  mode  de  pénétration,  il  convient  d'y 
insister,  car  les  couleurs  à  base  d'aniline  sont  très  employées  et 
jusqu'à  ce  jour,  en  dehors  de  l'empoisonnement  professionnel,  rien 
n'avait  pu  faire  redouter  une  intoxication  accidentelle  par  des 
vêtements  ou  chaussures  teints  avec  l'aniline. 

A  peine  les  observations  de  MM.  Landouzy  et  Brouardel 
étaient-elles  connues,  que  d'autres  médecins  en  publiaient,  de 
semblables  absolument  confirmatives  des  premières. 

En  voici  une  parmi  les  plus  récentes,  due  à  M.  le  D'  Breton  (de 
Dijon),  rapportée  dans  la  Gazette  des  Hôpitaux,  du  16  octo- 
bre 1900. 

Un  garçon  de  trois  ans  et  demi  est  pris,  le  6  octobre,  de  perte  de 
connaissance,  avec  résolution,  faciès  plombé,  lèvres  noires,  narines 
pincées,  extrémités  digitales  noires.  L'aspect  de  l'enfant  est  cada- 
vérique. Pouls  à  120,  respiration  régulière,  peau  froide.  Tempéra- 
ture rectale,  36°,4. 

Cependant  l'enfant  s'était  réveillé  bien  portant,  avait  joué  pen- 
dant la  matinée,  avait  bien  déjeuné.  Il  faisait  chaud,  on  le  conduit 
en  promenade  à  deux  heures  de  l'après-midi. 

Â  quatre  heures  trois  quart,  l'enfant  pâlit  soudain,  se  plaint  du 
ventre  ;  à  cinq  heures,  il  chancelle,  tombe  dans  la  rue  et  présente 
de  la  cvanose  de  la  face. 

Or  la  mère,  le  matin  môme,  avait  passé  les  chaussures  jaunes  de 
son  fils  à  une  teinture  spéciale  pour  noircir  les  cuirs  jaunes.  On 
décèle  facilement  la  réaction  de  l'aniline  dans  ce  qui  reste  de  cette 
teinture.  Dès  lors,  le  diagnostic  d'empoisonnement  accidentel  par 
l'aniline  était  établi. 

Traitement  :  lavement  au  sulfate  de  soude,  café  chaud,  thé  au 
rhum,  injections  d'huile  camphrée,  boules  d'eau  chaude  le  long 
du  corps,  cataplasmes  sinapisés  sur  les  reins  et  les  membres  infé- 
rieurs, potion  cordiale  à  l'acétate  d'ammoniaque  et  à  la  caféine. 

A  six  heures  et  demie  du  soir,  l'enfant  commence  à  sortir  de  sa 
torpeur  et  ouvre  les  yeux,  puis  retombe  dans  le  sommeil.  Vers  sept 
heures,  il  se  réveille  de  nouveau,  reconnaît  sa  mère.  Il  se  rendort. 
A  neuf  heures,  il  reprend  possession  de  lui-même  et  demande  ses 
jouets.  La  teinte  asphyxique,  le  faciès  plombé  ont  persisté  de  cinq 
à  neuf  heures.  Au  milieu  de  la  nuit,  le  visage  redevient  rose  et 
coloré. 

Le  7  octobre,  au  matin,  M.  le  D'  Breton  revoit  le  malade  et  le 
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trouve  gai.  Pouls  110  avec  quelques  inlermUtences,  température 
rectale  37*^,7,  urine  légèrement  albumineuse. 

Repos  au  lit,  régime  lacté. 

Le  8,  santé  parfaite,  pouls  régulier  à  88,  température  37'*,5,  plus 
d'albuminurie.  Guérison. 

Avec  la  teinture  coupable,  M.  Breton  a  fait  l'expérience  suivante. 
Prenant  un  cobaye  du  poids  de  500  grammes,  il  le  rase  sur  un 
flanc  et  le  badigeonne  à  ce  niveau,  avec  la  teinture  d'aniline,  puis 
il  recouvre  de  compresses  chaudes  à  37°  maintenues  par  un  ban- 
dage. Mais  ] 'animal  se  débcu*rasse  de  son  pansement. 

On  lui  inocule  alors  sous  la  peau  un  peu  plus  de  1/2  centimètre 
cube  de  la  teinture.  Vingt  minutes  après,  parésie  du  train  posté- 
rieur; après  trente-cinq  minutes,  l'animal  chancelle;  une  goutte 
de  sang  recueillie  montre  au  spectroscope  la  bande  d'absorption 
de  la  méthémoglobine.  L'animal  tombe  sur  le  flanc  et  présente  des 
secousses  rythmiques  des  pattes,  muqueuses  décolorées.  Il  est 
sacrifié  quarante-cinq  minutes  après  l'expérience;  le  sang  des 
centres  nerveux  est  plus  rouge  que  celui  des  membres. 

La  teinture  d'aniline  aurait  des  propriétés  vaso-constrictives  sur 
les  vaisseaux  périphériques.  La  section  de  la  peau  et  des  muscles 
était  exsangue.  Cette  propriété  vaso-constrictive  n'expliquerait- 
elle  pas  la  décoloration  complète  des  muqueuses  et  la  teinte  gris 
plombé  de  la  peau  chez  le^  intoxiqués? 

Quoique  le  cobaye  n'ait  pu  être  mis  dans  des  conditions  expéri- 
mentales comparables  à  celles  où  s'était  trouvé  placé  le  jeune 
garçon,  les  résultats  obtenus  par  M.  Breton  sont  à  retenir. 

En  attendant  les  éclaircissements  qui  ne  sauraient  tarder,  il 
convient  d'interdire  absolument  les  teintures  à  base  d'aniline 
employées  pour  le  noircissement  des  chaussures  jaunes. 
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Ascaris  lambricoides  as  a  complication  of  typhoid  lever  (Ascaride  lom- 
bricoïde  compliquant  la  fièvre  typhoïde),  par  U.  Rama  Rau  (Indian  médical 
Eerord,  i6  mai  1900). 

Garçon  de  treize  ans,  brahmine,  est  pris  de  fièvre  le  12  février,  avec 
douleur  de  tète.  État  typhoïde,  abattement,  délire  jusqu'au  19.  On  donne 
un  purgatif  à  ce  moment,  et  l'enfant  a  trois  ou  quatre  garde-robes 
ocreuses  journellement.  Puis  la  température  tombe  graduellement  et  la 
convalescence  s'établit. 

Six  jours  plus  tard,  le  4  mars,  reprise  de  la  i\è\re  et  des  symptômes 
précédents.  Le  8  mars,  on  trouve  l'enfant  sans  force,  les  yeux  clos,  avec 
photophobie,  pouls  120,  respiration  52.  Congestion  de  la  base  droite, 
frottements  pleuraux  en  avant,  douleur  à  la  pression  de  la  fosse  iliaque 
droite,  rate  un  peu  gonflée,  peau  sèche,  langue  rouge,  fuliginosités,  urines 
sans  albumine.  La  veille,  l'enfant  a  rendu  un  lombric  de  dix  à  onze  pouces 
de  long;  six  heures  après,  tous  les  symptômes  inquiétants  avaient  cédé. 

Traitement  :  lavement  térébenthine,  cataplasme  sinapisé  à  la  nuque, 
vaporisations,  petites  doses  de  santonine  toutes  les  six  heures.  Le  1.3  mars, 
autre  lombric  de  mêmes  dimensions  que  le  précédent.  Ce  jour-là  la  fièvre 
ne  dure  que  quatre  heures  ;  le  14,  elle  dure  deux  heures  ;  le  15  et  le  16, 
il  n'y  a  qu'une  heure  de  fièvre  et  le  18  plus  de  fièvre  du  tout. 

U  y  a  donc  eu,  chez  cet  enfant,  après  une  fièvre  typhoïde  de  trois 
semaines,  des  accidents  méningitiques  terminés  par  l'expulsion  d'un 
lombric. 

Sai  microorganisnii  intestinali  degli  ascardi  lombricoldi  e  loro  azione 
patogena  (Sur  les  microorganismes  intestinaux  des  ascarides  lombricoïdes 
et  leur  action  pathogène),  par  le  D*"  Pr.  Dematteis  (Gaz.  degl,  osp.  e  délie 
clin.  3  juin  1900). 

Examinant  le  contenu  intestinal  d'ascarides  rendus  par  sept  enfants, 
l'auteur  a  trouvé  de  nombreux  microbes  :  bacillus  coli,  staphylocoque, 
bacille  du  lait  acide,  bacillus  subtilis,  streptocoque,  bacillus  mesentericus, 
sarcines,  proteus  vulgaris,  etc.  11  est  permis  d'en  conclure  que  les  asca- 
rides lombricoïdes  peuvent  concourir  à  l'infection  de  l'organisme  par  la 
voie  intestinale.  On  peut  admettre  aussi  que  l'action  traumatique  de  la 
bouche  des  ascarides  sur  la  muqueuse  intestinale  aura  pour  effet  des 
infections  locales  ou  générales  (péritonites,  abcès  du  foie,  etc.)  dont  la 
pathogénie  jusqu'à  présent  restait  obscure. 
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Il  existe  des  formas  irrégiilîère»  de  fièvre  qui  peuvent  être  dues  aux 
inoculations  ascaridieniies.  Bref,  les  recherches  de  M.  Demalteis  évo<ju<'iil 
une  foule  de  syndromes  ou  d'accidents  morbides  att ri buabl es  à  rinfection 
par  les  ascarides  lombricoïdes. 

Quelqaes  recherches  sur  le  thymus  chez  reniant,  statistique  de  61  cas. 
par  A.  Kat/.  {Le  Prof/rès  médical^  23  juin  1900). 

Sur  les  61  enfants  examinés  à  Tautopsie,  le  thymus  a  été  constant;  re>. 
enfants  étaient  normaux.  A  Ricélre,  sur  28  enfants  anormaux,  le  thymus 
a  manqué  2o  fois.  En  réunissant,  à  la  statistique  de  Katz,  celles  de  Farrel. 
Hérard,  Testut,  on  a  108  cas  avec  présence  du  thymus.  Chez  les  enfants 
anormaux  (idiots,  imbéciles,  arriérés,  épileptiques),  le  thymus  serait 
absent  plus  de  74  fois  sur  100  (Bourneville). 

Le  plus  souvent  le  thymus  a  été  trouvé  (/ns ou  rosé;  7  fois  il  était  rou^e; 
dans  un  cas  il  y  avait  de  petits  foyers  d'apoplexie.  Les  thymus  rouges, 
injectés,  appartenaient  à  des  diphtériques.  Les  deux  lobes  sont  unis  par 
un  pont  glandulaire  et  ne  sont  indiqués  que  par  les  cornes  supérieures. 
Dans  7  cas,  les  fragments  de  thymus  surnagèrent,  les  oô  autres  allaient 
au  fond  de  l'eau.  De  un  à  cinq  mois,  la  moyenne  des  poids  e»l  de 
4  grammes;  de  cinq  mois  à  deux  ans,  6  grammes;  de  deux  à  treize  an^, 
8  grammes.  Chez  les  enfants  morts  de  di'^htérie,  le  poids  du  thymus  e>t 
très  élevé  (hypertrophie  du  thymus). 

Dans  deux  cas,  il  y  avait  un  thymus  accessoire.  Dans  un  cas,  le  thymus 
semblait  infiltré  de  tuberculose,  mais,  en  réalité,  il  s'agissait  d'un 
ganglion. 

La  péritonite  tuberculeuse  à  début  brusque  simulant  l'appendicite,  par 

le  D'  MoiZARD  (Journal  des  Praticiens,  4  août  1900). 

De  même  qu'il  y  a  des  cas  de  lièvre  typhoïde  à  début  brusque  simulant 
l'appendicite,  on  peut  voir  aussi  la  péritonite  tuberculeuse  s'annoncer 
par  une  douleur  localisée  dans  la  fosse  iliaque  droite,  par  des  vomisse- 
ments, qui  font  penser  à  l'appendicite. 

Un  garron  dt;  dix  ans  est  pris  de  douleurs  dans  la  fosse  iliaque  droite 
et  de  vomissements;  deux  jours  après  la  fièvre  continue  (SS^îi,  39»  et 
Ton  trouve  de  la  douleur  et  de  la  défense  musculaire  au  point  de 
Mac  Burney.  Glace  sur  le  ventre,  opium  à  l'intérieur,  diète  absolue  et 
immobilité.  Lefîèvre  tombe;  les  jours  suivantson  constate  un  empâtement 
progressif  dans  la  fosse  iliaque  droite.  O^i  décide  l'ablation  à  froid  de  l'ap- 
pendice. Le  péritoine  apparaît  semé  de  granulations  tuberculeuses;  l'ap- 
pendice est  enlevé,  il  était  tuberculeux.  Donc  appendicite  tuberculeux** 
avec  granulie  périlonéale,  ayant  eu  le  môme  début  et  la  même  évolution 
que  l'appendicite  ordinaire. 

Des  cas  semblables  ont  été  observés  et  opérés  par  Brun,  Broca,  etc. 
(ihez  une  fille  de  douze  ans,  vue  par  Qùénu,  la  laparotomie  fut  suivie  à 
courte  échéance  de  méningite  tuberculeuse.  Dans  13  cas  en  tout,  les 
accidents  abdominaux  du  début  de  la  péritonite  tuberculeuse  ont  simulé 
l'appendicite.  Le  diagnostic  est  le  plus  souvent  impossible. 

Trois  cas  de  localisation  extra-pulmonaire  du  bacille  de  Pfeiiier; 
pleurésie,  méningite,  ostéopèriostite  grippale,  par  le  D*^  Henri  Mei'mkr 

{Soc  de  Diolof/ie,  6  janvier  11)00;. 

1°  Pleurésie  purulente,  —  Enfant  de  vingt  mois,  atteint  de  rougeole, 
puis  de  broncho-pneumonie  ;  une  ponction  pulmonaire  et  une  saiîrnée 
veineuse  fournissent  des  cultures  pures  de  bacilles  de  Pfeiffer  ;  la  bronche- 
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pneumonie  devient  bilatérale  et  i'enfant  meurt.  A  l'autopsie,  pleurésie 
séro-puruleiite  à  fausses  membranes  ressemblant  à  la  pneumococcique, 
nnais  ne  contenant  que  les  cocco-bacilles  de  la  grippe. 

2°  MMingite.  —  Knfant  de  seize  mois;  convulsions  à  droite  puis  géné- 
ralisées le  dixième  jour  d'une  broncho-pneumonie,  mort.  Méningite  à  la 
surface  du  cerveau,  membranes  fibrineuses  donnant  Taspect  de  la  ménin- 
gite pneumococcique.  Or,  pas  de  pneumocoques,  microbes  de  la  grippe 
en  abondance. 

3**  Ostéopérioslite du  fnnur.  —  Enfant  de  six  ans  ;  angine  aigui'  fébiile 
après  grippe  ;  l'angine  cède,  m^is  la  fièvre  reste  élevée  (40°),  tandis  qu'ap- 
paraît un  gonflement  douloureux  du  genou.  Le  vingUème  jour,  le  1)'"  Ja- 
laguier  ouvre  une  vaste  colleclion  extra-articulaire  et  trépane  le  fémur; 
guérison.  L'examen  du  pus  a  montré  la  présence  des  cocco-bacilles  de 
PfeifTer. 

Ces  faits  sont  curieux  et  intéressants  ;  le  troisième  surtout  est  des  plus 
rares  ;  on  connaissait  l'ostéomyélite  à  staphylocoques,  à  pneumocoques, 
à  streptocoques,  à  bacilles  d'Eborth,  mais  il  n'avait  pas  été  publié  de  cas 
à  bacilles  de  la  grippe. 

Endocarditis  in  tonsillitis  (Endocardite  dans  l'amygdalite),  par  le 
D**  F.-A.  Packard  {Amer.  Jour,  of  med.  .se,  janvier  1900). 

1°  Garçon  de  quatre  ans  présente  un  état  fébrile  avec  gonflement  de 
l'amygdale  droite  et  adénopathie  angulo-maxillaire.  Le  troisième  jour, 
l'adénopathie  est  plus  développée  alors  que  l'amygdale  semble  revenue  à 
la  normale.  Souffle  systolique  à  la  pointe  du  cœur.  Plus  de  fièvre  à  partir 
du  huitième  jour,  persistance  du  souffle;  un  an  après  on  constate  encore 
sa  présence. 

2"  Fille  de  quatorze  ans  est  prise  de  mal  de  gorge;  rougeur  et  séche- 
resse ;  pouls,  108;  fièvre  modérée.  Souffle  systoli(iue  musical  du  cœur. 
L'angine  guérit  promplement,  mais  le  souffle  cardiaque  persista.  Quatre 
ans  après,  il  existe  encore. 

3û  Garçon  de  six  ans,  pris  d'amygdalite  aiguë  fébrile  ;  souffle  systolique 
de  la  pointe.  L'angine  guérit  vite,  mais  l'endocardite  persiste.  Un  bruit 
de  frottement  et  un  souffle  systolique  de  l'aorte  s'ajoutent  au  souffle  mi- 
tral.  Persistance  un  an  après. 

4»  Garçon  de  cinq  ans,  pris  de  mal  de  gorge  avec  adénopathie  cervi- 
cale. Souffle  systolique  musical  à  la  pointe  du  cœur. 

Dans  tous  ces  cas,  aucune  manifestation  articulaire,  aucun  antécédent 
rhumatismal.  H  s'agit  d'une  infection  qui  a  pénétré  par  les  amygdales 
pour  atteindre  ensuite  l'endocarde. 

Exostoses  ostéogéniques  multiples  chez  un  jeune  garçon,  parle  D'Ch. 
Levassort  [Soc.  de  Méd.  et  Ckir.  pratiques,  iOOO). 

Première  enfance  maladive,  troubles  gastro-intestinaux;  exostoses  dès 
l'âge  de  deux  ans.  Actuellement,  exostoses  symétriques,  siégeant  au  voi- 
sinage des  épiphyses,  très  volumineuses  au  niveau  des  articulations  sca- 
pulo-humérales.  Os  longs  incurvés;  on  peut  rattacher  les  exostoses  à  une 
manifestation  précoce  du  rachitisme. 

Le  D*"  Reboul  [BulL  Mèd.,  20  sept.  1899)  a  publié  un  cas  analogue  : 
Jeune  homme  de  seize  ans  également,  souffreteux  depuis  sa  naissance, 
mal  nourri,  alimenté  prématurément.  A  un  an,  première  exostose  à  l'ex- 
trémité externe  de  la  clavicule  gauche,  puis  développement  progressif 
d'exostoses  disséminées  à  tout  le  squelette.  On  en  compte  une  soixan- 
taine. Elles  sont  juxta-épiphysaires  et  pour  la  plupart  symétriques;   la 
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radiographie  a  bien  montré  leur  forme,  leur  implantation,  etc.  On  a 
trouve  sur  les  côtes,  les  omoplates,  les  clavicules,  les  humérus,  les  coo- 
dyles  fémoraux,  la  tubérosité  tibiale,  la  cheville.  Indolentes  pour  la  plu- 
part, quelques-unes  ont  donné  des  douleurs  par  compression  ou  de  U 
gêne  des  mouvements.  Les  exostoses  de  la  face  palmaire  des  phalange* 
gênent  les  mouvements  des  doigts.  Celles  de  la  face  interne  des  humérw 
semblent  comprimer  les  nerfs  médians  et  cubitaux.  Fourmillements  par 
compression  aux  membres  inférieurs.  Menace  de  la  moelle  par  les  exos- 
toses vertébrales.  M.  lleboul  parle  aussi  de  rachitisme. 

Contagion  et  incubation  des  maladies  infectieuses  de  l'enfance,  par  le 

D*"  Sevestre  (Journal  des  praticiens,  28  août  1900). 

Rougeole.  —  Panum  (épidémie  des  lies  Féroê,  1846)  fixe  la  durée  de 
rincubation  entre  treize  et  quatorze  jours.  Ce  chiffre  a  été  confirmé  par 
Béclère,  Sevestre,  etc.  La  rougeole  est  contagieuse  dès  Tapparilion  des 
premiers  signes,  avant  l'éruption,  elle  est  encore  contagieuse  dans  les 
deux  premiers  jours  de  l'éruption  et  cesse  de  l'être  ensuite.  Panum  n'a 
pas  constaté  un  seul  ras  de  contagion  au  déclin  de  l'éruption,  Forster  non 
plus,  Sevestre  non  plus.  On  peut  donc  abaisser  la  quarantaine  à  quinze 
jours.  Dans  les  lycées,  on  autorise  la  rentrée  le  seizième  jour.  La  vitalité 
du  germe  en  dehors  de  l'organisme  est  très  faible  et  la  désinfection  de:^ 
locaux  parait  inutile.  La  contagion  se  fait  non  par  l'air,  mais  par  l'expul- 
sion des  mucosités  (contact  direct  plus  important  que  l'indirect.) 

Comme  prophylaxie,  il  faut  isoler  les  suspects  :  on  commencera  par 
isoler  pendant  cinq  à  six  jours  les  douteux,  et  pendant  quatorze  jours  les 
suspects,  c'est-à-dire  ceux  qui  ont  été  en  contact  avec  des  rougeoleux. 

Rubéole,  —  L'incubation  paraît  être  de  quinze  à  dix-huit  jours,  la 
contagion  se  fait  dès  le  début,  avant  l'éruption  et  pendant  Téruption. 

Scarlatine.  —  L'incubation  varie  de  un  à  cinq  jours;  dans  un  cas,  la 
durée  ne  semble  pas  avoir  excédé  douze  heures;  une  observation  de  six  à 
sept  jours  pourra  suffire  dans  les  cas  suspects.  La  contagion  peut  se  faire 
dès  le  début,  avant  même  l'éruption.  11  est  difficile  de  dire  quand  cesse  la 
contagiosité.  Au  bout  de  cinq  à  six  semaines,  le  danger  cesse.  La  contaf^ion 
peut  être  directe  ou  indirecte.  L'immunité  à  l'égard  de  la  scarlatine  est 
moins  rare  qu  a  l'égard  de  la  rougeole. 

Diphtérie.  —  L'incubation  peut  être  de  un  à  sept  jours,  ou  de  unà  1™!"! 
jours  si  l'on  s'en  rapporte  aux  résultats  des  inoculations.  Contagiosité  dp< 
le  début,  pouvantpersister  pendant  la  convalescence.  Les  germes  ont  une 
vitalité  considérable,  mais  sont  peu  diffusibles,  il  faut  un  contact  presque 
immédiat.  Cependant  la  contagion  peut  se  faire  par  les  objets,  les  vête- 
ments, les  poussières,  etc.  Il  faut  isoler  les  douteux  ou  suspects  pendant 
six  à  huit  jours.  Les  malades,  d'après  Bard,  devraient  être  isolés  pendant 
cinquante  jours.  Les  cultures  de  la  gorge  permettent  d'abréger  ce  délai. 

Varicelle.  — L'incubation  serait  de  quatorze  à  seize  ou  dix-sept  jours;  la 
contagion  s'exerce  dès  le  début. 

Oi'edlons.  —  L'incubation  est  de  vingt  à  vingt- deux  jours  ;  la  contagion 
se  fait  dès  les  premiers  symptômes. 

Coqueluche.  —  La  contagion,  moins  fréquente  que  pour  la  rougeole, 
s'exerce  dès  le  début  ;  la  durée  de  la  contagiosité  est  difficile  à  préciser. 
Le  transport  des  germes  par  des  tiers  est  possible.  L'incubation  n'est  pas 
très  bien  fixée  (six  à  dix  jours)  ;  elle  a  été  de  douze  jours  dans  un  cas  de 
Sevestre,  en  comptant  la  première  quinte  caractéristique.  On  isolera  les 
enfants  tant  qu'ils  auront  de  vraies  quintes. 

Broncho-pneumonie.  —  Cette  maladie  est  très  probablement  contagieuse; 
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la  période  d'incubation  serait  de  quarante-huit  heures  environ.   Il  faut 
isoler  les  enfants  atteints. 

Méningite  tuberculense  expérimentale,  par  le  D**  A.  Sicard  (La  Presse 
médicale j  7  février  i900). 

L'auteur  a  expérimenté  sur  les  chiens.  Déjà  Cornil  et  Bezancon,  Pérou 
injectant  par  la  carotide  des  bacilles  aux  chiens  adultes,  n'avaient  pas  ob- 
tenu de  tuberculose  méningée.  Mais,  chez  des  chiens  de  quatre  à  six 
semaines,  on  peut  avoir  des  résultats  positifs.  Pour  cela,  on  lie  les  jugu- 
laires internes;  puis,  après  inoculation  de  bacilles  dans  la  carotide,  on  lie 
cette  artère.  Deux  fois  sur  six  cas,  les  animaux  ont  présenté  des  symp- 
tômes de  méningite  tuberculeuse.  La  mort  est  survenue  trois  à  quatre 
semaines  après  Tinjection.  A  l'autopsie,  outre  les  granulations  pulmo- 
naires, on  a  trouvé  un  exsudât  basilaire  et  sylvien;  le  liquide  spinal  con- 
tenait des  bacilles  de  Koch;  pas  de  gros  tubercules  solitaires. 

L.  Martin  a  montré  que,  chez  le  cobaye,  on  pouvait  produire  la  ménin- 
gite tuberculeuse  par  inoculation  atloïdo-occipitalc.  M.  Sicard  a  inoculé  les 
chiens  sous  l'arachnoïde  atloïdo-occipitale,  et  sous  l'arachnoïde  lombaire 
et  a  observé  des  symptômes  de  méningite  quinze  jours  à  un  mois  après. 
Il  s*est  servi  de  cultures  tuberculeuses  virulentes.  L'inoculation  atloïdo- 
occipitale  fournit  le  tableau  le  plus  net  (trois  cas)  ;  deux  à  trois  semaines 
après  le  chien  maigrit,  somnole,  puis  titube,  tombe,  perd  la  vue;  puis  il 
se  cachectise,  a  de  la  fièvre,  de  rares  vomissements,  du  relâchement  des 
sphincters,  et  meurt.  Après  inoculation  lombaire,  on  a  vu  une  fois  sur 
trois  cas  évoluer  une  méningite  typique,  mais  dans  les  deux  autres  cas  il  y 
a  eu  de  la  paraplégie,  et  la  mort  est  survenue  avant  que  Texsudat  de  la 
base  fût  formé.  L'inoculation  sous-arachnoïdienne  crânienne,  deux  fois  sur 
trois,  a  été  suivie  des  symptômes  de  la  méningite. 

M.  Sicard  a  injecté,  chez  deux  chiens,  des  cultures  très  virulentes  entre  le 
canal  osseux  vertébral  et  la  dure-mère;  six  semaines  après  chez  l'un,  deux 
mois  et  demi  après  chez  l'autre,  sont  apparus  des  symptômes  de  paraplégie, 
et  la  mort  est  survenue  dans  un  délai  de  trois  à  cinq  semaines.  A  lautopsie, 
anneau  caséo-fibreux  de  quatre  à  cinq  centimètres  dans  l'espace  inter- 
périosté-dure-mérien.  A  ce  niveau  dure-mère,  arachnoïde,  pie-mère  et 
moelle  formaient  une  seule  masse.  La  moelle  était  pénétrée  par  le  proces- 
sus tuberculeux  et  contenait  des  bacilles. 

Donc  il  est  possible  de  réaliser  expérimentalement  la  méningite  tuber- 
culeuse  disséminée,  soit  par  voie  sanguine,  soit  par  ensemencement  direct 
du  liquide  céphalo-rachidien.  Le  système  lymphatique  ne  joue  aucun 
rôle  dans  cette  infection.  I.e  liquide  céphalo-rachidien  est  un  facteur  es- 
sentiel dans  la  dissémination  du  bacille  et  de  ses  toxines. 

Recherches  sur  l'action  pathogène  des  microbes  du  lait  désignés  sous 
les  noms  de  ferments  de  la  caséine  ou  bactéries  protéolytiques,  par  le 
D^  R.  Jeuha(A^.  mens,  des  mal,  de  l'enfance,  janvier  1900.) 

L*auteur  a  étudié  par  les  cultures  et  les  inoculations  aux  animaux  le 
pouvoir  pathogène  des  ferments  de  la  caséine,  et  il  conclut  : 

1®  Les  ferments  de  la  caséine  qu'on  trouve  le  plus  fréquemment  dans  le 
lait  appartiennent  au  groupe  du  bacillus  snbtilis;  celui-ci  n'a  pas  d'in- 
fluence pathogène  sur  les  animaux  de  laboratoire. 

2*»  On  peut  rencontrer,  parmi  les  ferments  de  la  caséine,  des  microbes 
appartenant  au  groupe  bacillus  mesentericus  vulg atus ;  pQ,rm\  eux,  on  trouve 
parfois  quelques  bacilles  doués  de  pouvoir  pathogène,  ce  qui  s'explique 
par  reffet  de  l'ingestion  de  grandes  quantités  de  ces  germes  sur  la  mu- 
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queusc  intestinale;  introduits  dans  le  péritoine,  dans  le  sang  et  sous  U 
peau,  ils  ne  produisent  aucun  trouble.  De  ce  fait  résulte  que  IVUou 
pathogène  de  ces  bactéries  parait  dépendre  non  pas  des  toxines  sécrélée*, 
mais  des  troubles  qu'elles  provoquent  dans  le  contenu  du  tractus  diges- 
tif et  de  la  muqueuse  intestinale. 

3^  Le  bacillus  biUyvicus  de  liiieppe  et  les  variétés  voisines,  isolés  du  lait, 
sont  à  peu  près  toujours  dépourvus  de  toute  action  pathogène. 

Société  suisse  d'hygièiie  scolaire  {Bulletin  démographique  et  sanitairf 
suisse,  {900,  n°  21). 

La  Société  suisse  d'hygiène  scolaire,  fondée  il  y  a  peu  de  temps,  sVst 
donné  la  tâche  de  réunir  les  intéressés  sur  le  terrain  de  réducation  ration- 
nelle de  la  jeunesse,  pour  leur  permettre  d'agir  en  commun  et  de  dis- 
cuter les  questions  d'hygiène  scolaire  de  la  manière  la  plus  comfiièle 
possible.  Elle  a  trouvé  un  accueil  favorable  auprès  des  amis  de  1  école  et 
des  autorités;  elle  compte  déjà  un  nombre  important  de  membres,  non 
seulement  parmi  le  corps  médical,  mais  encore  parmi  les  instituteurs, 
architectes,  etc.,  se  recrutant  dans  toute  retendue  de  la  Suisse.  Elle  >e 
réunit  une  fois  par  an  soit  dans  une  ville,  soit  dans  une  autre  et  publie 
un  périodique  :  les  Annales  (V hygiène  scolaire. 

La  première  assemblée  générale  a  eu  lieu  à  Zurich  les  9  et  10  juin  der- 
nier sous  la  présidence  de  M.  Loche,  chef  du  département  de  rinstructiua 
publique  du  canton  de  Zurich.  L'architecte  Geiser  fit  les  honneurs  d'un  de* 
bâtiments  d'école  de  la  ville,  un  modèle  du  genre.  Une  exposition  d'hy- 
giène scolaire  très  complète  permet  d'étudier  les  points  suivants  :  con- 
struction des  bâtiments  d'école  ;  mobilier  et  matériel  scolaires;  enseigne* 
ment  des  travaux  manuels  pour  garçons  et  filles  :  matériel  et  appan^H 
relatifs  à  différentes  prescriptions  sanitaires,  et  rapports.  Le  D'  Girard, 
professeur  d'hygiène  à  l'université  de  Berne,  a  présenté  un  travail  sur 
Venfance  moralement  abandonnée^  considérée  au  point  de  vue  médical. 
M.  Geiser,  architecte  de  la  ville  de  Zurich,  parla  de  la  construction  des  pVin- 
cherSj  parois  et  plafonds,  dans  les  bâtiments  d'école  et  dans  les  salles  de  gym- 
nastique. Le  D^  Werder  (de  Bâle),  a  rapporté  sur  les  exigences  de  Vkyg\à\€ 
dans  les  programmes  scolaires.  Enfin,  M.  Bain,  le  vénérable  initiateur  et 
fondateur  des  colonies  de  vacances,  a  parlé  des  résultats  obtenus  par  celle 
excellente  institution;  ses  conclusions  ont  été  les  suivantes  : 

1°  Les  expériences  faites  jusqu'à  ce  jour  permettent  de  déclarer  que  le? 
colonies  de  vacances,  considérées  au  point  de  vue  hygiénique,  éducatif  et 
social,  sont  un  bienfait. 

2°  C'est  la  tâche  et  le  devoir  de  tous  les  philanthropes  et  amis  de  la  jeu- 
nesse de  contribuer  à  leur  propagation  et  à  leur  développement. 

3**  On  cherchera  à  en  répandre  les  effets  bienfaisants  sur  un  plus  grand 
nombre  d'enfants  et  à  en  prolonger  la  durée. 

4°  Il  est  hautement  désirable  que  l'on  fonde  partout  des  établissements 
appartenant  aux  sociétés  elles-mêmes  et  dans  lesquels  les  enfants  ayant 
besoin  de  se  fortifier  pourront  être  reçus  en  tout  temps  sans  -que  pour  cela 
leurs  études  en  souffrent  d'une  façon  sensible.  Il  est  aussi  à  désirer  que 
les  enfants  revenant  des  colonies  de  vacances  reçoivent  une  meilleuri' 
nourriture. 

La  febbre  glandolare(La  fièvre  ganglionnaire),  par  leD^  Telesforo F iori 
[(}(iz.  degliosp.  e  délie  clin.,  7  janvier  1900). 

L'auteur  a  observé  cinq  cas  de  lièvre  ganglionnaire,  dont  deux  chez  les 
enfants.  Voici  résumés  ces  deux  derniers  cas  : 
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i^  Garçon  de  huit  ans,  ayant  eu  la  bronchite  à  six  ans,  bonne  consti- 
tution. Le  17  avril  1898,  après  une  longue  marche,  fièvre,  frissons,  légère 
dysphagie.  Un  trouve  la  langue  saburrale,  une  légère  amygdalite  catar- 
rhale  plus  marquée  à  droite,  de  la  constipation  avec  anorexie.  Le  lende- 
main matin,  mouvements  du  cou  très  douloureux,  gonflement  des  gan- 
glions cervicaux  du  coté  gauche.  La  lièvre  tombe  le  quatrième  jour  et  les 
glandes  ne  se  sentent  plus  à  la  fin  d'avril. 

2®  Gar(;on  de  dix  ans,  robuste;  le  9  janvier  1899,  frisson  et  céphalée 
intense.  Le  lendemain,  douleurs  vives  dans  les  mouvements  du  cou,  gan- 
glions cervicaux  engorgés.  Langue  saburrale;  sur  le  palais  à  droite,  on 
voit  une  tache  rouge  à  bords  irréguliers,  grande  comme  une  pièce  de  deux 
centimes.  Anorexie,  constipation.  Le  14,  la  lièvre  tombe  vie  2  janvier, 
plus  de  glandes. 

Dans  les  cinq  casde  Tauteur,  révolution  fut  des  plus  simples  et  aucune 
complication  ne  fut  observée. 

La  febbre  ganglionare  e  malattia  autonoma?  (Laflèvre  ganglionnaire 
est-elle  une  maladie  autonome?),  par  leD»"?.  Galli  [Gaz.  meiL  di  TorinOy 
1900). 

Le  type  clinique  de  la  fièvre  ganglionnaire,  avec  ses  adénopathies  cer- 
vicales et  son  cycle  thermique,  est  bien  établi.  Mais  on  peut  discuter  la 
nature,  Tessence  de  la  maladie.  S'appuyant  sur  sept  observations  person- 
nelles, Tauteur  incrimine  l'amygdale  de  Luschka,  qu'il  a  trouvée  tou- 
jours, par  le  toucher,  enflammée,  douloureuse,  gonflée.  On  trouve  iden- 
tité des  phénomènes  cliniques  dans  la  maladie  de  PfeifTer  et  dans  les 
angines  aiguës  communes,  identité  des  espèces  bactériennes  ;  il  n'y  a  pas 
lieu  dès  lors  de  considérer  la  fièvre  ganglionnaire  comme  une  espèce 
morbide.  G'est  une  simple  variété  lopographique  et  clinique  des  angines 
aiguë»  :  lésion  localisée  à  Pamygdale  pharyngée,  processus  ne  restant 
pas  localisé  au  pharynx,  mais  envahissant  les  ganglions  et  pouvant  infec- 
ter l'économie  tout  entière.  Dans  les  observations  de  M.  Galli,  on  a  noté 
plusieurs  fois  le  coryza,  la  dysphagie,  l'absence  de  lésions  des  amygdales 
palatines.  C'est  donc  en  arrière  de  ces  amygdales  qu'il  faut  chercher  la 
porte  d'entrée  de  l'infection. 

Donc  le  syndrome  de  PfeifTer  ne  doit  pas  trouver  place  parmi  les  mala- 
dies générales  infectieuses,  mais  bien  parmi  les  angines  aiguës  com- 
munes; c'est  une  amygdalite  pharyngée  à  ranger  à  côté  de  l'amygdalite 
linguale  ou  tonsillaire. 

Sur  un  cas  de  nœvas  angiomateoz  de  Tayant-bras  avec  hypertrophie 
et  hyperkératose,  par  MM.  Hallopeau  et  Trasioir  [Ann,  de  derrri,  et  syph.^ 
mai  1900). 

Fille  de  trois  ans  présente  des  taches  rouges  lie  de  vin,  depuis  le  troi- 
sième jour  de  sa  vie,  sur  la  main  et  l'avant-bras  droits,  un  peu  aussi  sur 
le  bras.  Ces  taches,  qui  font  défaut  à  la  face  palmaire,  sont  nombreuses 
sur  le  dos  de  la  main  et  des  doigts,  la  plupart  petites,  quelques-unes 
atteignant  les  dimensions  d'une  pièce  de  50  centimes. 

Récemment  l'avant-bras  et  la  main  du  côté  malade  se  sont  développés. 
Cette  augmentation  de  volume,  d'après  les  parents,  se  produirait  tous  les 
hivers  pour  disparaître  ensuite.  Cette  année,  elle  n'a  pas  disparu.  En 
outre,  on  a  vu  apparaître,  cette  année,  sur  certains  poiïits,  des  troubles 
de  nutrition  de  la  peau  :  croûtelles  sur  les  taches  colorées,  plaques  d'hy- 
perkératose.  La  main  droite  est  plus  froide  que  la  main  normale,  pas  de 
douleurs,  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  L'enfant  se  sert  plus  volon- 
tiers de  sa  main  gauche  que  de  sa  droite. 
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La  présence  de  saillies  cornées  rapproche  ce  fait  des  angio-ké^atoIne^  ; 
il  en  diffère  par  Tenvahissemenl  des  avant-bras  et  des  parties  profonde». 
L'hypertrophie,  les  proliférations  du  corps  papillaire  et  de  Tépiderme 
s'expliquent  par  Thypernutrition  liée  à  la  surabondance  de  sang  dans 
les  vaisseaux  dilatés;  il  s'agit  d'une  hypertrophie  locale  de  la  peau. 

Lichen  scrofoleiix,  altérations  scrofalo-tnbercnleases  mnltiplas,  par  le 
D""  Danlos  [Ann.  de  derm.  et  desyph.  mai  1900). 

Garçon  de  quinze  ans,  parents  bien  portants,  tousse  depuis  longtemps, 
n'a  pas  craché  de  sang.  Amaigri,  peu  développé,  rachitique.  D^  abcès 
scrofuleux  ganglionnaires  sus-hyoïdiens  forment  collier  d^une  oreille  à 
l'autre,  Plaque  de  rupia  scrofuleux  au  creux  sus-sternal  ;  fistule  sous  le 
mamelon  gauche.  Éruption  disséminée  sur  le  corps,  avec  deux  foyers 
principaux  autour  de  la  fistule  thoracique.  il  y  a  deux  séries  d  éléments, 
les  uns  disséminés,  les  autres  groupés.  Les  premiers  sont  des  saillies 
papuleu^es  pilo-sébacées,  parfois  surmontées  d'un  point  blanchâtre.  Les 
seconds  forment  des  placards  au-dessous  de  l'angle  de  Tomoplale,  à  la 
région  lombaire,  en  avant  ou  sur  le  côté  droit  du  tronc;  leur  dimension 
varie  de  l'étendue  d'une  pièce  de  deux  francs  à  celle  d'une  pièce  de  cinq 
francs.  Sur  le  bras  droit  existent  Irois  foyers  de  lymphangite  scrofulo  gom- 
meuse;  lésions  des  phalanges;  sur  le  bras  gauche,  cicatrices  d*aDcienne> 
lésions  tuberculeuses.  Doigts  en  baguettes  de  tambour.  Éléments  papu- 
leux,  pigmentés,  noirâtres,  sur  la  face  dorsale  des  pieds;  grains  papuieux 
à  la  face  plantaire. 

A  l'auscultation,  caverne  du  sommet  gauche. 

En  somme,  lichen  scrofuleux  bien  caractérisé  ;  foUiculite  pilo-sébacée 
en  groupe,  non  suppurative,  limitée  au  tronc.  L'examen  hislologique 
n'a  pas  montré  de  bacilles,  mais  des  altérations  kératosiques  de  Tépidemoe 
et  des  follicules  pilo-sébacés. 

L'alimentation,  l'huile  de  morue  créosotée,  le  repos  ont  rapidement 
amélioré  l'état  cutané. 

Tuberculose  cutanée  consécutive  à  la  rougeole,  par  le  D<^  Di  Cartel 

{Ann.  de  derm.  et  syph.,  mai  1900). 

Fille  de  six  ans  et  demi,  délicate,  ayant  sur  chaque  joue  deux  plaques 
de  lupus  non  ulcéré.  Sur  le  bord  externe  du  pied  gauche,  placard  compose 
d'une  demi-douzaine  de  tubercules  du  volume  d'un  grain  de  chénevis, 
incrustés  dans  le  derme.  Sur  les  membres  supérieurs,  quelques  tuber- 
cules isolés,  et  quelques  placards  de  tubercules  agglomérés.  Les  lésions 
cutanées  ont  fait  explosion  un  mois  après  que  l'enfant  avait  été  atteinte 
d'une  rougeole  intense  compliquée  de  broncho-pneumonie  (il  y  a  denx 
ans).  Les  nodules  auraient  été  plus  nombreux,  quelques-uns  auraient 
guéri.  Pas  d'adénopathies  extérieures,  pas  de  signes  à  l'auscultation. 
M.  du  Castel  a  publié  trois  autres  cas  semblables.  Il  en  conclut  :  qu'il 
n'est  pas  exceptionnel  de  voir  une  tuberculose  disséminée  de  la  peau  suc- 
céder à  la  rougeole;  cette  tuberculose  atteint  la  face,  les  membres  et 
surtout  les  membres  supérieurs  ;  elle  se  montre  sous  forme  de  nodules 
disséminés,  peu  volumineux,  ayant  les  aspects  des  nodules  de  lupus  plan; 
ces  lésions  se  montrent  très  rapidement  après  l'éruption  rubéolique,  ellcj^ 
atteignent  presque  immédiatement  leur  maximum,  s'immobilisent  et 
restent  stationnai res  très  longtemps;  quelques  nodules  peuvent  guérir 
spontanément  en  laissant  ou  sans  laisser  de  cicatrices  (Voy.  Arch.  de  méd. 
des  Enfants,  1898,  page  753). 
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Fragment  de  verre  avalé  par  un  enfant,  expulsion  spontanée  par  Tanus 
sans  accidents,  par  M.  Janbrau  {Montpellier  Médical ^  1900,  n^  19). 

Un  enfant  d'un  an  jouant  avec  un  flacon  de  sirop  et  une  boule  de  bois, 
casse  la  liole  et  avale  le  sirop  avec  les  débris  de  verre.  Accès  de  toux.  La 
nourrice  retire  des  fragments  de  verre  avec  le  doigt.  Le  D*"  Zaleski  cons- 
tate qu'il  manque  un  fragment  de  verre  assez  volumineux.  Il  prescrit  des 
panades  épaisses. 

Deux  jours  après,  Tenfant  pousse  des  cris  pour  aller  à  la  selle  et  la 
nourrice  sent  avec  le  doigt  un  morceau  de  verre  dans  l'anus. 

Avec  une  pince  de  Péan,  M.  Zaleski  put  extraire  le  fragment. 

L'enfant  en  somme  n'a  souffert  qu'à  l'entrée  et  à  la  sortie  du  corps 
étranger.  Les  selles  ont  été  régulières,  non  sanglantes. 

A  case  of  abdominal  nephrectomy  for  rénal  sarcoma  in  a  young  cbild 
(Néphrectomie  abdominale  pour  sarcome  du  rein  cbez  un  jeune  enfant), 
par  Gbarles  A.  Morton  {Bnt.  med,  jour.  3  février  1900). 

Fillette  de  dix-huit  mois  vue  avec  le  D'  Gotton  le  4  août  1898  ;  quelques 
semaines  auparavant  la  mère  avait  remarqué  du  sang  provenant  de  i'ori- 
lice  vaginal  au  niveau  des  cuisses,  puis  on  distingua  nettement  des  héma- 
turies et  une  tumeur  apparut  dans  l'abdomen.  Le  6  août,  sous  le  chloro- 
forme, on  peut  sentir  une  masse  volumineuse,  dure,  lobuiée  dans  le  côté 
gauche.  Elle  était  com))osée  de  deux  parties,  l'une  proéminente  en  avant 
vers  l'ombilic,  lautre  descendant  dans  la  fosse  iliaque,  toutes  les  deux  en 
connexion  avec  une  troisième  masse  rénale.  Mobilité.  La  main  peut  être 
introduite  entre  les  fausses  côtes  et  le  bord  supérieui*.  Pas  d'aire  de  sono- 
rité en  avant.  Hein  droit  non  hypertrophié.  Globules  rouges  dans  l'urine. 
Opération  le  18  août,  la  tumeur  a  déjà  beaucoup  augmenté  depuis  le 
dernier  examen;  grande  incision  depuis  les  fausses  côtes  jusque  près  du 
pubis;  on  tombe  sur  une  tumeur  formée  de  lobules  de  diverses  grandeurs, 
molle  et  élastique,  sauf  en  un  point  inférieur  dur  comme  du  cartilage, 
nombreuses  veines  à  La  surface;  ligature  de  l'uretère,  forcipressure  des 
vaisseaux,  puis  ligature,  enlèvement  de  la  masse,  suture  de  la  paroi. 

La  tumeur  avait  le  volume  d'une  grosse  noix  de  coco  et  se  composait  de 
trois  parties  principales,  une  abdominale,  une  iliaque,  une  pelvienne  qui 
avait  pu  être  sentie  par  le  toucher  rectal.  La  moitié  supérieure  du  rein  se 
distinguait  du  néoplasme  qui  paraissait  naître  de  sa  partie  antérieure  et 
inférieure.  Kyste  en  un  point.  Gapsule  bien  marquée.  Au  microscope,  on 
trouve  des  cellules  rondes  et  fusiformes  avec  type  glandulaire  mêlé 
(adéno-sar corne).  Mort  le  16  janvier  1899  sans  récidive,  mais  avec  des 
tubercules  pulmonaires  et  de  l'adénopathie  trachéo-bronchique. 

11  y  a  donc  eu  cinq  mois  de  survie  et  si  la  tuberculose  n'avait  pas  enlevé 
Tenfant,  on  peut  espérer  qu'il  eût  vécu  longtemjis  sans  récidive  de  sa 
tumeur. 

George  Walker  [Annah  of  surgery,  1897),  sur  145  cas,  n'a  pu  trouver 
que  4  cas  avec  une  survie  de  trois  ans  après  l'opération  :  2  opérés  par 
Abbe  (New-York),  1  par  Israël,  1  par  Schmidt.  A  ces  cas  il  faut  en  ajouter 
un  cinquième  de  Goncetti.  Walker  donne  une  mortalité  opératoire  de 
38,  25  p.  100  (Goncetti  10  p.  100),  lextirpation  donne  une  survie  moyenne 
de  plus  de  huit  mois. 

Pyocolpos  chez  une  enfant  nonvean-née,  par  M.  Vitrac  {Soc,  d'obst,^ 
de  gyn.  et  de  Pédiatrie  de  Bordeaux,  23  janvier  1900). 

Fille  née  à  terme  d'une  femme  opérée  quinze  mois  auparavant  d'un  gros 
kyste  hydatique  de  la  face  convexe  du  foie.  Mère  chétive,  ayant  eu  un 
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accouchement  prématuré  et  une  fausse  couche  de  deux  mois.  Enfant  cbé- 
tive,  aspect  sclérémateux.  Au  troisième  jour,  gonflement  du  membre 
inférieur  gauche,  de  la  vulve,  du  périnée  et  de  tout  le  ventre  où  Ton  sen- 
tait une  tumeur;  c'était  la  vessie  renfermant  450  grammes  d'urine.  Après 
évacuation,  on  sentit  en  arrière  une  autre  tumeur  qui  remontait  au-de$su< 
deTombilic.  On  sondait  souvent  Tenfant,  cystite,  mort  au  ti-enle-dcuxième 
jour. 

A  Tautopsie,  vagin  distendu  par  un  liquide  clair  qui  remplissait  au$si 
Tutérus;  uretères  comprimés  et  dilatés,  double  pyélo-néphrite.  Bassinet 
gauche  perforé,  péritonite  purulente. 

A  l'ouverture  de  la  tumeur,  on  voit  que  le  vagin  est  îermé  par  un 
diaphragme  répondant  à  l'hymen.  Liquide  blanc  grisâtre,  cellules  épi- 
théliales  pavimenteuses,  globules  de  pus  ;  ce  pus  a  été  trouvé  stérile. 

11  s'agissait  en  somme  d'une  distension  vagino-utérinepar  200  grammes 
de  liquide,  par  suite  d'une  imperforation  de  l'hymen  avec  soudure  par- 
tielle des  petites  lèvres  dans  leur  tiers  inférieur.  L'iu^tre  était  perméable 
et  le  reste  de  la  vulve  bien  conformé. 

L'ascite  des  enfants,  par  le  D**  Ed.  Cuaumier  {La  Gazette  médicale  du 
centre,  janvier  1900). 

Garçon  de  vingt-huit  mois,  au  sein  jusqu'à  dix-sept  mois,  a  souvent 
toussé.  Malade  depuis  huit  jours,  anorexie,  insomnie,  agitation,  plainte!^, 
coryza,  toux,  r&les  sibilants,  gros  ganglion  angulo- maxillaire  droit, 
diarrhée.  Du  21  au  23  octobre,  la  diarrhée  a  augmenté.  Ceci  se  passait 
en  1891.  Le  15  mars  1892,  l'enfant  ayant  deux  ans  et  demi  est  amené  par 
sa  mère,  parce  qu'il  a  le  ventre  très  gros  et  dur,  et  parce  qu'il  a  de  la 
dyspnée.  11  tousse  depuis  un  mois.  Signes  évidents  d'ascite.  Le  18  mai>, 
le  ventre  a  augmenté,  grosses  veines  à  la  surface.  Une  pincée  de  calomei 
quatre  fois  par  jour.  Le  25  mars,  le  ventre  a  diminué.  Le  31  mars,  il  a 
augmenté  ;  on  reprend  le  calomel  et  on  donne  le  lait.  Le  4  avril,  i  gram- 
me d'iodure.  Le  7,  région  ombilicale  rouge.  Le  16,  le  ventre  n'est  plu> 
gros,  la  région  ombilicale  est  toujours  un  peu  dure  et  rouge.  Cela  dispa- 
raît, l'enfant  va  bien.  Il  a  été  revu  souvent  en  parfait  état. 

L'enfant  porte  de  nombreux  petits  ganglions,  et  on  entend  aux  som- 
mets une  respiration  prolongée;  l'auteur  le  considère  comme  tuberculeux. 
11  a  vu  deux  autres  cas  identiques  chez  une  fillette  et  chez  un  garçon  de 
cinq  ans. 

Ces  cas  rentraient  autrefois  dans  l'ascite  essentielle  des  jeunes  sujets. 
On  pourrait  penser  à  la  cirrhose  du  foie  (atrophique,  hypertrophique, 
syphilitique,  paludéenne,  tuberculeuse),  l'auteur  discute  tous  ces  dia- 
gnostics et  aboutit  au  diagnostic  d'ascite  tuberculeuse. 

Sur  un  cas  de  lichen  de  Wilson  chez  on  enfant  de  quinze  mois,  par 
MM.  Hallopeau  et  Compain  (Soc.  de  derm.  et  syph,,  l*""  février  1900). 

Garçon  de  quinze  mois,  présentant  du  lichen  plan  depuis  l'âge  d'un  an. 
Cette  affection  est  rare  chez  les  enfants  ;  Kaposi  en  signale  un  cas  i  huit 
mois,  deux  autres  à  trois  et  quatre  ans.  L'éruption  est  disséminée  sur  tout 
le  corps,  respectant  la  paume  des  mains  et  la  plante  des  pieds.  Dans  h 
région  dorsale,  on  voit  des  papules  du  volume  d'une  tête  d'épingle  ou  de 
grains  de  millet,  abondantes,  formant  par  places  des  demi-cercles;  eUe> 
sont  brillantes,  à  contours  polygonaux,  plans.  Au  devant  du  tronc,  élé- 
ments plus  petits.  Sur  les  membres  inférieurs,  les  éléments  sont  plu^ 
petits  que  sur  le  tronc  ;  ils  forment  un  relief  appréciable  i  la  vue  et  as 
toucher.  Sur  le  visage,  plusieurs  papules  planes  ;  prurit  intense  pendant 
la  nuit.  Coloration  rosée  quand  on  regarde  les  éléments  de  face. 
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Hernie  ombilicale  congénitale  fœtale  étranglée,  opération  radicale, 
guérison^parMM.  A.  Gmy\Kï>e{\ÈMy  {Revue d'Orthopédie,  !••' janvier  1900). 

Enfant  prématuré,  élevé  en  couveuse  à  32*»,  poids  2.2i0  grammes  ; 
hernie  ombilicale  dans  Tintérieur  du  cordon,  de  la  grosseur  d'une  petite 
mandarine  ;  ne  peut  être  réduite  que  partiellement.  Deux  jours  après  la 
naissance,  ballonnement  du  ventre,  pas  de  méconium.  M.  Guinard  pra- 
tique la  cure  radicale,  trouve  la  fm  de  l'intestin  grêle,  le  cœcum  avec 
son  appendice  ;  pour  le  faire  rentrer,  on  débride  Tanneau  ombilical.  Su- 
ture au  crin  de  Florence  après  excision  du  cordon.  Après  l'opération, 
l'enfant  est  remis  en  couveuse.  Tétée  toutes  les  deux  heures,  lait  de 
femme,  lait  d'ànesse.  Bientôt  la  mère  peut  donner  le  sein  exclusivement. 
Mais  l'enfant  a  du  muguet.  La  mère  ne  pouvant  rester  à  l'hôpital,  on 
donne  de  nouveau  du  lait  d*ànesse;  l'enfant  dépérit.  11  est  emporté  par 
sa  mère,  absolument  guéri  de  sa  hernie,  mais  dans  un  état  de  nutrition 
peu  satisfaisant. 

Remarks  on  retropharyngeal  abscess  and  pulsating  empyema,  with 
report  of  cases  (Remarques  sur  l'abcès  rétro-pharyngien  et  Tempyème 
pulsatîle,  avec  relation  de  cas),  par  le  D'  J.-L.  Archambault  (Albany  Me- 
dirai  annals,  février  1 900) . 

Abcès  rétro'pharynijien. —  Fille  de  dix-sept  mois,  a  la  rougeole  le  i"  mai 
1892;  le  29,  fièvre,  malaise,  dysphagie,  douleur  cervicale  exaspérée  par 
Les  mouvements.  Gorge  rouge,  mucosités  abondantes.  Pendant  quatre 
jours,  on  ne  voit  pas  autre  chose.  Le  cinquième  jour,  la  voix  a  un  timbre 
nasal,  la  dysphagie  s'est  accrue,  et  pendant  la  nuit  les  liquides  reviennent 
par  le  nez.  En  inspectant  le  pharynx,  on  aperçoit  un  gonflement,  et  le 
diagnostic  est  fait.  Le  doigt  sent  une  tuméfaction  à  gauche  de  la  ligne 
médiane.  Le  sixième  jour,  il  y  a  un  gonflement  extérieur,  au-dessous  de 
l'oreille.  Le  septième  jour,  aggravation,  dyspnée;  le  doigt  sent  de  la  fluc- 
tuation. Le  huitième  jour,  ouverture  de  Tabcès  avec  chloroforme.  L'en- 
fant étant  endormi,  est  placé  sur  le  côté  gauche,  la  face  en  pleine  lumière, 
la  langue  déprimée  avec  le  doigt  ;  on  opère  à  loisir.  En  novembre  1893, 
pleurésie  purulente  à  gauche,  pleurotoinie,  guérison.  L'enfant  a  mainte- 
nant un  souffle  cardiaque  systolique  à  la  pointe.  Cette  endocardite  vient- 
elle  de  l'abcès  rétro- pharyngien  de  Tannée  précédente,  ou  de  la  rougeole, 
ou  de  l'empyème  ?  La  fillette  a  été  revue  à  l'âge  de  huit  ans,  ayant  encore 
son  bruit  de  souffle. 

Donc  :  rougeole,  abcès  rétro-pharyngien,  pyothorax,  maladie  de  cœur. 

Empyème  pulsatile,  —  Garçon  de  six  ans  pris  de  scarlatine  en  avril  1893  ; 
une  toux  opiniâtre  succéda  à  la  maladie.  Le  24  août,  il  se  présente  avec 
des  signes  d'empyème  pulsatile  :  sous  le  bras  gauche,  tumeur  thoracique 
arrondie  pulsatile  recouvrant  les  7«,  8«  et  9«  côtes  ;  elle  était  molle,  fluc- 
tuante, et  ses  battements  étaient  synchrones  au  pouls.  Peau  normale,  pas 
de  souffle,  pas  de  frémissement.  Matité,  non  seulement  au  niveau,  mais 
autour  de  la  tumeur  et  en  arrière  dans  tout  le  côté  gauche  du  thorax. 
Pas  de  vibrations  thoraciques,  pas  de  murmure  vésiculaire,  cœur  dévié  à 
droite.  Une  ponction  exploratrice  donna  du  pus. 

Pleurotomie  faite  peu  après  ;  lavages  tous  les  deux  ou  trois  jours  alter- 
nativement avec  une  solution  d'acide  borique  ou  de  permanganate  de 
potasse  ;  au  bout  d'un  mois,  la  cavité  pleurale  est  presque  entièrement 
oblitérée.  Au  bout  de  deux  mois,  la  guérison  était  obtenue,  sauf  une 
fistule  qui  mit  un  an  à  guérir.  L'onfant  a  été  revu  plus  tard,  on  février 
1899,  à  l'âge  de  douze  ans  ;  son  poumon  gauche  est  parfaitement  déve- 
loppé et  la  respiration  est  égale  des  deux  côtés* 


756  ANALYSES 

Cependant  il  a  un  cœur  hypertrophié  et  il' présente  un  souffle  à  It 
pointe  (insufQsance  mitrale)  et  un  souffle  à  la  hase  (insuffisance  aoKique;. 
Est  ce  la  scarlatine,  est-ce  rempyème  qull  faut  accuser  de  celte  endo- 
cardite? 

Cirrhose  alcoolique  avec  gros  foie  chez  un  enfant  taherculeuz,  par  le 
D'  Gaston  Lacaze  {Journal  des  praticiens ,  février  1900). 

Garçon  de  dix  ans  et  demi,  père  tuberculeux.  £n  février  1898,  toux. 
dyspnée,  fièvre,  sueurs  nocturnes;  en  août,  douleurs  dans  le  ventre, 
teint  pâle  et  jaune,  maigreur  excessive.  Signes  positifs  de  hacillose  au 
sommet  droit,  râles  de  hronchite  disséminés  dans  le  reste  de  la  poi- 
trine. 

Le  ventre  est  gros,  les  flancs  sont  un  peu  élargis.  Circulation  collaté- 
rale. On  pense  à  une  péritonite  tuberculeuse  ;  le  foie  dépasse  le  rebord 
costal  de  trois  travers  de  doigt;  il  est  lisse,  douloureux  à  la  pression. 
Hâte  un  peu  grosse  ;  liquide  dans  le  péritoine,  en  quantité  modérée,  se 
déplaçant  suivant  les  positions.  Depuis  le  mois  de  janvier,  Tenfant  absorbe 
chaque  jour  trois  ou  quatre  grands  verres  de  vin  rouge  pur  et  sucré. 
Diagnostic  :  cirrhose  alcoolique,  hypertrophique  à  ses  débuts. 

On  prescrit  le  régime  lacté  exclusif,  un  purgatif  salin  le  lendemain, 
des  lavements  frais  tous  les  soirs,  badigeonnages  iodés  et  laudanisés  sur 
le  ventre,  et  au  sommet  du  poumon  droit.  L*enfanta  pu  prendre  un  litre 
et  demi  de  lait  par  jour.  Le  8  septembre,  ventre  moins  gros,  faciès  meil- 
leur, urines  abondantes.  On  ajoute  au  lait  un  peu  de  purée  de  pommes 
de  terre.  Tous  les  huit  jours,  15  centigrammes  de  calomel.  Le  3  sep- 
tembre, amélioration  notable,  plus  d'ascite,  foie  diminué.  Mai  1899,  ma- 
ade  méconnaissable,  guéri  de  sa  cirrhose  ;  un  ganglion  du  cou  suppure. 

Tirage  permanent  durant  depuis  deux  ans  chez  une  fillette  de  trois  ans 
et  demi,  troubles  delà  phonation,  discussion  du  diagnostic,  adénopathie 
trachéo-hronchique  probable  (asthme  ganglionnaire),  par  le  Dr  Al^sET 

(VEcho  Médical  du  Nord,  21  janvier  1900). 

Une  fillette  de  trois  ans  et  demi  est  conduite  à  M.  Âusset  le  16  oc- 
tobre 1899  pour  de  la  dyspnée  el  du  tirage;  elle  a  eu  la  rougeole  il  y  a 
un  an;  c'est  à  Tâge  de  dix-huit  mois  qu'elle  a  commencé  à  respirer difti- 
cilcment-  Elle  eut  même  une  fois  une  crise  de  suffocation.  Puis  la  voix 
s'est  couverte.  H  y  a  du  cornage  laryngien  comme  dans  le  croup  ;  tirage 
sus-sternal  et  épigastrique  ;  respirations  lentes  (12  à  15  par  minute),  ex- 
piration très  prolongée.  Rien  à  Tauscultation  ni  à  la  percussion,  il  y  a 
des  végétations  adénoïdes  dans  le  nasopliarynx,mais  rien  dans  le  larynx. 
Le  6  novembre,  les  végétations  sont  enlevées  par  M.  Gaudier,  la  dyspnée 
et  le  tirage  n'ont  pas  été  amendés. 

A  quoi  donc  sont  dus  le  tirage  et  Vaphonic?  On  ne  peut  incriminer  ni 
les  végétations  adénoïdes  qui  ont  été  radicalement  enlevées,  ni  le  larynx 
qui  a  été  trouvé  sain.  Reste  Vadénopathie  trachéo-hronchique.  Il  est  pro- 
bable qu'il  y  a  compression  du  nerf  récurrent  par  un  ganglion  bronchique. 
Le  tubage  a  fait  cesser  le  tirage;  mais  le  tube  ayant  été  expulsé,  les 
troubles  fractionnels  ont  réapparu.  L'enfant  a  été  emmené  par  ses  pa- 
rents. 

Report  of  two  cases  of  sarcoma  of  the  lower  jaw  (Deux  cas  de  sarcome 
du  maxillaire  inférieur),  par  le  D*^  W.-ll.  Hudson  (Arch.  of  ted.,  février 
1900). 

1^  Fille  de  sept  ans,  négresse,  est  présentée  avec  une  grosse  tumeur  qui 
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a  pris  naissance  sur  le  maxillaire  inférieur  et  gêne  l'ouverture  de  la 
bouche  (juin  1896)  ;  il  y  a  trois  mois  qu'on  s'en  est  aperçu.  La  tumeur 
occupe  le  maxillaire  depuis  le  col  jusqu'au  trou  mentonnier.  Elle  est  so- 
lide, lisse,  sans  craquements  à  la  pression  ;  dents  saines,  pas  de  ganglions. 
Le  diagnostic  fut  :  sarcome  à  marche  rapide,  peut-être  d'origine  pé- 
riostée. 

L'opération  est  faite  après  éthérisation,  incision  allant  du  lobule  de 
Toreille  jusqu'au  menton,  extirpation  sans  notable  perte  de  sang.  Gué- 
rison  rapide. 

La  tumeur  est  oblongue,  lisse,  dure,  composée  au  microscope  de  cel- 
lules fusi formes  sarcomateuses,  à  point  de  départ  périoste. 

En  septembre,  récidive;  en  octobre,  deuxième  opération;  mauvais  ré- 
sultat, mort  peu  de  temps  après. 

2°  Fille  blanche  de  seize  ans,  observée  en  mars  1899,  pour  une  tumeur 
du  maxillaire  inférieur  siégeant  au  niveau  de  la  première  molaire  droite. 
La  tumeur  se  développe  le  long  des  dents.  Accroissement  rapide.  Opéra- 
lion  à  la  Un  d'avril;  extirpation;  sarcome  à  cellules  rondes  ayant  pris 
naissance  dans  un  follicule  dentaire.  On  ne  dit  pas  le  résultat. 

Case  of  a  peculiar  form  of  dwarfed  groath  (Forme  particulière  de 
nanisme),  par  le  D''John  Thomson  {The  Scotlish  Med,  andsurg.  Jour.,  mars 
1900). 

Une  fillette  de  quatre  ans  et  huit  mois,  est  présentée  le  26  février  1897 
parce  qu'elle  ne  grandissait  pas  et  avait  de  temps  à  autre  des  attaques. 
Parents  sains,  10  enfants  (la  H^)  ;  4  morts  de  maladie  aiguë  (1  no  gran- 
dissait pas),  1  atteint  de  myxœdème  (le  10*),  les  autres  bien  portants. 

Â  la  naissance,  la  fillette  était  grosse  et  grasse.  Nourrie  au  sein  jusqu'à 
onze  mois,  elle  venait  bien;  toutefois,  vers  six  mois,  la  mère  remarque 
qu'elle  est  plus  petite  qu'elle  ne  devrait  être.  A  neuf  mois,  première  atta- 
que (perte (le  connaissance,  cyanose)  ;  deuxième  après  trois  ou  quatre  mois  ; 
puis  tous  les  mois  environ  les  attaques  convulsives  revenaient;  intelli- 
gence normale.  A  trois  ans  et  demi,  elle  ne  mesurait  que  27  pouces. 

État  actuel  :  Elle  ressemble  à  un  enfant  de  seize  mois,  taille 
28  pouces  1/2,  poids  201ivres7  onces,  circonférence  du  crâne  18poucesl/8, 
du  thorax  18  pouces,  du  ventre  20.  Corps  bien  proportionné,  embonpoint, 
peau  normale,  cheveux  un  peu  secs  et  pauvres,  front  proéminent,  joues 
grasses,  racine  du  nez  enfoncée,  bouche  petite,  lèvres  minces  et  dures, 
langue  normale,  palais  bien  conformé,  oreilles  bien  ourlées,  pas  de 
tumeurs  graisseuses,  glande  thyroïde  difficile  à  explorer.  Ventre  normal, 
sans  hernie,  rien  au  foie,  à  la  rate,  au  cœur,  aux  poumons.  Pieds  et 
mains  bien  conformés  dans  leur  petitesse,  chairs  fermes,  vivacité  dans 
les  mouvements. 

Le  2  mars  1897,  on  commence  le  traitement  thyroïdien;  à  la  fin  d'avril, 
coqueluche.  Le  4  novembre,  la  taille  a  un  peu  augmenté  (29  pouces  1/2); 
le  12  janvier  1898,  on  trouve  30  pouces  1/2,  et  un  poids  de  21  livres  à 
quatre  ans;  la  fontanelle  a  diminué  ;  un  peu  d amaigrissement.  On  con- 
tinue le  traitement  thyroïdien.  Le  23  mars,  attaque  analogue  aux  précé- 
dentes. Le  17  avril,  nouvelle  crise;  mort  le  19  avril. 

L'autopsie,  faite  par  le  D""  Jessie  Mac  Gregor,  a  montré  que  tout  était 
normal,  sauf  la  taille,  de  l'enfant.  Cependant  le  thymus  était  très  gros 
(2  pouces  1  /2  de  longueur,  3  pouces  de  largeur,  3/4  de  pouce  d'épaisseur; 
il  était  divisé  en  deux  lobes,  le  droit  plus  gros  que  le  gauche);  rien 
d'anormal  au  microscope.  La  glande  thyroïde  était  normale.  Cette  enfant 
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ne  rentrait  pas  dans  la  classe  des  crétins  ;  c'était  une  naine,  et  voilà  tout. 
Quant  aux  attaques,  elles  s'expliquent  peut-être  par  l'hypertrophie  du 
thymus. 

Sur  un  cas  de  maladie  de  Werlhoff  récidivante,  avec  hématuries  lors 
de  la  dernière  atteinte,  par  le  D**  Ë.  Ausset  {Soc,  cent,  de  méd,  du  .Von/, 
11  mai  1900). 

Garçon  de  sept  ans  entré  à  Thôpital  le  3  mai  1900,  pour  des  ecchyraoî^es 
multiples;  nourri  au  biberon,  a  marché  tard.  11  y  a  deux  ans,  taches 
rouges  sur  le  corps,  épistaxis,  stomatorrhagie.  H  y  a  un  an,  mêmes  acci- 
dents. Actuellement  c'est  la  troisième  attaque  qui  a  débuté  le  27  avril 
par  des  taches  abondantes  et  de  larges  placards  ccchymotiques,  avec 
saignements  de  nez  et  de  bouche  ;  puis  les  urines  sont  devenues  rouge-*. 
Très  peu  de  fièvre,  langue  un  peu  saburrale;  muqueuses  décolorées.  Lcn 
taches  de  purpura  sont  très  abondantes  sur  les  membres;  ecchymoses 
contusiformes  çà  et  là.  Dans  la  bouche,  sur  le  rebord  des  gencives  et  sur 
la  lèvre  supérieure,  petits  points  ecchymotiques  noirâtres.  Beaucoup  de 
globules  rouges  dans  les  urines.  * 

L'examen  du  sang  donne  1.953.000  hématies,  29.574  leucocytes. 

Donc  voilà  un  cas  de  maladie  de  Werlhoff  à  récidives  ;  jusqu'à  présent 
on  n'avait  signalé  que  les  rechutes.  De  même  les  hématuries  sont  très 
rares.  L'enfant  n'était  pas  hémophile.  Pour  éviter  les  i^chutes,  il  faut 
prescrire  le  repos  au  lit.  Chez  un  gargon  de  neuf  ans,  qui  avait  eu  tnns 
rechutes,  la  guérison  n'a  pu  être  obtenue  que  par  le  repos  prolongé  au  lit. 

Ecchymoses  spontanées  symétriques  des  quatre  membres  et  des  deux 
seins,  avec  hématidrose,  chez  une  jeune  fille  de  treize  ans  et  demi, 
par  le  D^  Béclére  {Soc,  méd.  des  Hôp,,  4  mai  1000). 

Ce  cas  rentre  dans  les  troubles  vaso-moteurs  engendrés  par  Thyslérie. 
Pille  de  treize  ans  et  demi,  bien  développée,  réglée  à  douze  ans  avet* 
vives  douleurs  au  début.  Rougeole  et  coqueluche  guéries.  A  neuf  ans,  deux 
taches  symétriques  des  jarrets  qui  persistèrent  deux  mois.  En  1898,  tache 
sur  le  sein  gauche,  puis  sur  le  sein  droit.  Puis  d  autres  taches  ont  suivi, 
durant  une  quinzaine,  puis  disparaissant  comme  des  ecchymoses.  Depuis 
le  mois  d'octobre  1809,  il  y  a  toujours  sur  chaque  sein  6  à  7  lache>, 
parfaitement  symétriques.  II  y  a  eu  des  ecchymoses  semblables  aux 
avant-bras,  aux  bras.  L'apparition  des  taches,  leur  coloration  sont 
influencées  par  les  émotions,  les  contrariétés,  etc. 

Depuis  un  mois,  d'après  la  mère,  à  trois  reprises  différentes,  on  a  \u 
perler  une  gouttelette  de  sang  à  la  surface  de  Tune  des  ecchymose> 
mammaires  (hématidrose).  Hyperesthésie  dans  la  région  des  taches. 

La  jeune  fille  présente  des  troubles  hystériques  (modifications  de  la 
sensibilité,  crises  d'étouffement  etc.). 

Zar  normalen  und  pathologischen  Histologie  des  Magendarmcanals 
beim  Kinde  (Sur  l'histologie  normale  et  pathologique  du  canal  gastro- 
intestinal  de  l'enfant),  par  le  D^  Cornelia  de  Lange  d'Amsterdam  (JaAr6uc/« 
f.  Kinderheilk.,  1900). 

Les  recherches  de  l'auteur  sur  le  développement  du  tube  gastro-intes- 
tinal de  l'enfant  concordent  entièrement  avec  celles  de  Baginsky.  L'ap- 
pareil folliculaire  de  l'intf'stin  est  déjà  bien  développé  chez  de  tout  jeunes 
nourrissons.  Dans  l'intestin  malade  on  peut  trouver  les  rapports  suivant> 
du  tissu  glandulaire  avec  le  système  folliculaire  qui  sont  propres  à  1  état 
pathologique 
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1^  Les  glandes  au  voisinage  des  follicules  ont  augmenté  de  volume; 

2<*  On  les  voit  hypertrophiées  au  milieu  d*un  follicule  ; 

3^  On  peut  les  voir  dans  les  follicules  sans  qu'elles  aient  subi  d'hyper- 
trophie. 

11  y  a  des  cas  d'athrepsie  où  T intestin  montre  des  lésions  très  impor- 
tantes, consistant  surtout  dans  le  peu  de  développement  du  système  fol- 
liculaire et  la  prolifération  et  la  dilatation  des  vaisseaux. 

La  présence  de  streptocoques  dans  le  tube  gastro-intestinal  du  nour- 
risson semble  fréquente.  Dans  Tentérite  streptococcique,  c'est  le  gros 
intestin  qui  est  le  plus  touché. 

Einige  Pleoritiden  bai  saûglingen.  Bactériologie  (De  quelques  pleurésies 
du  nourrisson;  bactériologie),  par  A.  N.  Schkarin  [Jahrb.  f.  Kinder heilk., 
1900). 

Des  travaux  des  auteurs  et  en  particulier  de  Netter  qui  a  le  premier 
étudié  la  question,  il  résulte  que  la  pleurésie  purulente  chez  l'enfant 
est,  dans  la  majorité  des  cas,  due  au  pneumocoque,  ce  qui  établit 
une  différence  entre  les  pleurésies  de  l'enfant  et  celles  de  l'adulte. 
L'auteur  a  étudié  16  cas  de  pleurésie  purulente  du  nourrisson.  Dans 
tous  il  y  avait  de  la  bronchopneumonie  ou  de  la  pneumonie.  Ces  faits 
expliquent  la  grande  fréquence  du  pneumocoque  dans  ces  lésions.  Dans 
sept  cas  il  y  avait  du  pneumocoque  en  culture  pure  ;  dans  six  il  y  était 
associé  à  d'autres  microbes,  une  fois  au  bacille  de  Koch,  trois  fois  au  strep- 
tocoque, une  fois  au  staphylocoque,  une  fois  au  pneumo-bacille  de 
Friedlânder. 

Dans  des  cas  de  pleurésies  séro-fibrineuses  Fauteur  a  vu  quelquefois 
des  lésions  de  tuberculose  miliaire  généralisée.  Dans  les  autres  cas,  il  y 
avait  des  lésions  pneumoniques.  Dans  14  de  ces  cas  on  trouvait  le  pneu- 
mocoque en  culture  pure.  11  y  avait  peu  d'exsudat  qui  était  trouble. 
Jamais  il  n'y  eut  d'exsudat  stérile.  Trois  fois  le  pneumocoque  était  associé 
aux  staphylocoques  blanc  et  doré,  une  fois  au  streptocoque  ;  une  fois  on 
vit  le  bacille  de  Koch  ;  deux  fois  sa  présence  fut  démontrée  par  l'inocu- 
lation au  cobaye.  Dans  les  exsudais  séreux,  le  pneumocoque  trouvé  est 
moins  virulent. 

L'infection  tuberculeuse  chez  le  nourrisson  favorise  le  développement 
de  la  pleurésie,  affaiblit  l'organisme  et  le  rend  plus  réceptif  aux  infec- 
tions, en  fait  un  meilleur  terrain  de  culture  pour  les  agents  de  la  suppu- 
ration, spécialement  le  pneumocoque.  Ce  dernier  pénètre  par  le  poumon. 
Dans  52  p.  100  des  autopsies  de  pleurésie  il  y  avait  de  la  tuberculose 
miliaire  généralisée.  La  prédisposition  du  nourrisson  à  la  tuberculose  est 
encore  plus  grande  que  celle  de  l'adulte. 

Epidemisch  auftretende  Brechdurchlàlle  in  Saûglings-Spitàlern  (Vo- 
missements et  diarrhées  survenant  sous  forme  épidémique  dans  les  hô- 
pitaux de  nourrissons),  par  Tu.  Eschericu  (Jahrb.  f.  Kinder heilk,,  1900). 

Â  côté  d'entérites  streptococciques  telles  qu'il  en  a  déjà  décrites,  l'au- 
teur a  observé  des  cas  de  ce  qu'il  appelle  «  bacillose  bleue  ».  Ce  sont  des 
infections  dues  à  des  bacilles  spéciaux  qui  retiennent  la  coloration  au 
Gram  et  qui  donnent  des  cultures  différentes  de  celles  du  coli  et  des 
protéolytes.  On  les  trouve  aussi  dans  les  coupes  de  l'intestin  grêle. 

Ce  sont  les  très  jeunes  enfants  qui  sont  frappés  ;  le  plus  âgé  avait  dix 
mois  ;  la  plupart  avaient  de  deux  à  quatre  mois.  La  plupart  étaient  des 
enfants  déjà  gravement  malades.  Les  symptômes  sont  ceux  d'une  inflam- 
mation de  l'intestin  grêle  avec  de  graves  phénomènes  toxiques.  Dans  les 
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selles,  à  côté  de  détritus  cellulaires,  on  ne  trouve  que  quelques  globules 
blancs  et  rouges,  des  boules  épithéliales,  des  boules  de  pigments  biliaireâ. 
Les  selles  sont  jaunes,  pas  vertes.  11  y  en  a  de  4  à  15  par  jour;  elles  sse 
font  sans  ténesme,  sans  gaz.  Elles  sont  formées  d'un  mucus  trouble  avec 
des  flocons  jaunes.  L'odeur  est  fade,  non  fétide,  la  réaction  alcaline. 

Le  début  des  accidents  est  marqué  par  de  la  faiblesse,  de  Tanorexie,  de 
la  perte  de  poids.  L'apathie  augmente.  La  température  n'est  pas  élevé<>. 
La  pâleur  de  la  peau,  la  petitesse  et  la  fréquence  du  pouls,  indiquent  une 
grave  altération  de  la  force  du  cœur.  Il  y  a  quelquefois  un  peu  d'albumi- 
nurie, et  de  l'indican.  La  mort  survient  du  troisième  au  huitième  jour 
par  épuisement  progressif.  Le  poids  du  corps  diminue  tous  les  jours  d#^ 
100  à  300  grammes.  Parmi  les  complications,  il  faut  mentionner  le  muguet. 

A  l'autopsie,  la  muqueuse  stomacale  est  injectée,  recouverte  de  mucus. 
La  séreuse  intestinale  est  rouge;  l'intestin  grêle  renferme  un  liquide 
séreux  avec  un  peu  de  sang  et  des  flocons  jaunes.  Peu  de  lésions  sur  le 
gros  intestin;  jamais  d'ulcérations.  Dans  quelques  cas,  on  trouvait  le 
tissu  interglandulaire  infiltré  de  bacilles  colorés  au  Gram. 

Sur  agar  ces  microbes  poussent  mal  ;  le  bouillon  est  troublé  en  ving-t- 
quatre  heures.  Les  bacilles  ressemblent  au  pseudo-bacille  diphtérique. 
Sur  agar  l'aspect  ressemble  à  celui  des  cultures  de  streptocoques.  Les 
animaux  inoculés  n'ont  rien  présenté.  Dans  ces  recherches,  Escherich 
a  rencontré  un  autre  microorganisme,  se  rapportant  à  la  classe  des 
streptothrix,  donnant  sur  agar  de  petites  colonies  dendritiques. 

A  la  suite  de  cette  épidémie,  les  salles  furent  désinfectées  et  les  résultats 
obtenus  furent  très  satisfaisants. 

Ueber  don  Bacillus  acidophilns.  Ein  Beitrag  sar  Kenntniss  der  nor- 
malen  Darmbacterien  des  Saûglings  (Sur  le  bacille  acidophile.  Contribu- 
tion à  l'étude  des  bactéries  normales  de  l'intestin  du  nourrisson),  par 
Ernest  Moro  (Jahrb»  f,  Kinderheilk,,  1900). 

Le  bacille  acidophile  qui  se  colore  au  Gram  se  rapproche  par  ses  carac- 
tères de  la  classe  des  streptothrix  et  est  proche  parent  des  bacilles  de  la 
diphtérie  et  de  la  tuberculose  11  n'est  pas  pathogène  pour  les  animaux. 
On  le  trouve  dans  toutes  les  selles  d'enfant  nourri  au  sein.  On  peut  le 
cultiver  aussi  dans  le  lait  de  la  femme.  Il  habite  les  conduits  excréteur«« 
de  la  glande  mammaire.  On  le  rencontre  presque  à  l'exclusion  des  bac. 
coli  et  lactiques  dans  les  parties  inférieures  du  gros  intestin,  où  il  trouve 
un  milieu  moins  alcalin.  Pour  les  cultures,  l'auteur  s'est  servi  d'acide 
acétique.  Ce  microbe  se  trouve  aussi  dans  le  lait  de  vache,  dans  les  selles 
d'enfants  nourris  artificiellement. 

Vier  Jahre  ver  and  nach  der  Einfûhmng  der  Serumbehandliing  der 
Diphtérie  (Quatre  ans  avant  et  depuis  l'emploi  de  la  sérothérapie  dans 
la  diphtérie),  par  Siegert  (Jahrb.  f.  Kinder heilk.,  1900). 

L'auteur  se  propose  de  convaincre  les  médecins  qui  hésitent  encore  k 
employer  le  sérum  dans  les  cas  douteux.  Les  statistiques  publiées  dans 
ce  travail  montrent  que  sur  17  499  diphtéries  laryngées  opérées  avant  la 
sérothérapie,  de  1890  à  1893,  il  y  eut  10568  cas  de  mort,  c'est-à-dire  une 
proportion  de  60,38  p.  100;  dans  la  période  qui  a  suivi  l'introduction  de 
la  sérothérapie  il  y  eut  sur  12  870  cas  4  674  morts,  c'est-à-dire  seulement 
36,32  p.  100;  dans  la  période  de  transition  en  1894  il  y  eut  sur  5  075  opé- 
rations 2730  morts,  c  est-à  dire  53,79  p.  100. 

Sur  40  enfants  voués  à  la  mort,  le  sérum  en  sauve  25  ;  des  cas  les  plus 
graves  qu'on  opère  on  en  guérit  64  p.  100  au  lieu  de  40.  Les  statistiques 
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pourront  devenir  meilleures  encore  quand  les  médecins  se  décideront 
plus  tôt  à  l'emploi  de  la  sérothérapie  à  dose  suffisamment  élevée  (1000 
ou  mieux  1500  unités).  Pour  ce  qui  est  du  tubage  et  de  la  trachéotomie 
dans  la  diphtérie,  voici  les  conclusions  de  Tauteur  * 

1°  Par  rintroduction  du  tubage  on  n'a  pas  eu  encore  d'amélioration 
relativement  à  la  mortalité.  Dans  la  période  qui  a  précédé  le  sérum,  la 
trachéotomie  s'est  montrée  supérieure  au  tubage;  dans  la  période  transi- 
toire et  après  la  sérothérapie,  elle  a  donné  une  mortalité  plus  faible  de 
2  p.  100. 

2^  Le  tubage  nécessité  par  des  accidents,  avec  trachéotomie  primitive 
dans  les  cas  graves,  et  trachéotomie  secondaire  précoce  si  le  tubage  ne 
suffit  pas,  donne  à  Thôpital  depuis  la  sérothérapie  les  mêmes  résultats 
que  la  trachéotomie  exclusive  et  des  résultats  bien  meilleurs  que  le  tubage 
primitif  sans  indications. 

3®  Cette  dernière  opératior^  n'est  pas  à  recommander  et  devrait  être 
définitivement  abandonnée. 

4®  La  trachéotomie  au  début  est  indiquée  dans  la  pratique  de  ville  à 
cause  du  défaut  de  surveillance  continue  et  de  la  facilité  du  traitement. 

5<^  Le  tubage  est  à  recommander  pour  préparer  à  la  trachéotomie  comme 
pour  empêcher  les  difficultés  du  décanulement  qui  subviennent  dans 
quelques  rares  cas. 

(S'*  Par  la  sérothérapie,  la  mortalité  des  enfants  opérés  est  presque 
tombée  de  moitié. 

Ueber  die  Berechtignng  des  Aderlasees  bei  saûglingen  zn  therapeu- 
tischen  Zwecken  (Sur  la  valeur  thérapeutique  de  la  saignée  chez  le 
nourrisson),  par  le  D^  Konrad  Gregor  {Jahrb.  f,  Kinderheilk.^  1900). 

Dans  la  clinique  pédiatrique  de  l'Université  de  Breslau,  on  fait  des 
saignées  à  des  enfants  de  quatre  à  huit  mois  atteints  d'affections  pulmo- 
naires étendues,  mais  à  un  stade  de  la  maladie  où  peuvent  se  faire  des 
thromboses  des  veines  qu'on  saigne  et  où  Thémorragie  s'arrête  ainsi. 

Dans  un  cas,  chez  un  nourrisson  de  six  mois  atteint  de  pneumonie 
bilatérale  et  avec  menaces  d'insufûsance  cardiaque,  la  saignée  donna  les 
meilleurs  résultats  et  permit  à  un  emphysème  vicariant  d'écarter  le 
danger  de  l'insufOsance  respiratoire.  L'enfant  guérit.  On  avait  soustrait 
18  centimètres  cubes  de  sang,  c'est-à-dire  environ  le  quinzième  du  poids 
total  du  sang. 

Gasaistischer  Beitrag  znr  Frage  der  erregenden  Wirkong  desÂlkohols 
(Étude  casuistique  sur  la  question  de  l'action  excitante  de  l'alcool),  par  le 
D»"  KoNRAO  Gregor  (Jahrb.  f,  Kinderheilk.y  1900). 

L'intoxication  aiguë  par  l'alcool  ne  s'accompagne  pas  d'un  stade  d'exci- 
tation initial  chez  l'enfant  comme  chez  l'adulte.  Pendant  les  douze  pre- 
mières heures,  l'aspect  rappelle  celui  de  la  narcose  chloroformique  :  état 
flasque  des  muscles  volontaires,  inconscience,  abolissement  de  la  sen- 
sibilité douloureuse,  des  réflexes  tendineux  et  cornéen.  Le  bulbe  fonctionne 
encore  comme  prouve  l'intégrité  de  la  respiration  et  de  la  circulation. 
Après  quinze  heures  reparaissait  le  réflexe  cornéen  ;  après  dix-huit,  les 
réflexes  tendineux;  jusqu'à  la  fin  du  deuxième  jour  il  y  avait  un  peu  de 
somnolence. 

On  pourrait  admettre  que  l'action  paralysante  est  due  à  la  forte  con- 
centration de  l'alcool  au  début,  tandis  que  la  quantité  d'alcool  qui  existe 
encore  plus  tard  pourrait  provoquer  des  accidents  d'excitation.  Néan- 
moins la  pathogénie  des  contractures  demande  encore  à  être  élucidée. 
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Phosphor  und  stickstoff  im  saûglingsorganismas  (Phosphore  et  azole 
dans  l'organisme  du  nourrisson),  par  le  D"*  Arthur  Keller  (Arch.  f.  Kin- 
der heilk,  1900). 

Voici  à  quelles  conclusions  pratiques  aboutit  ce  volumineux  travail. 
Chez  Tenfant  sain,  le  lait  de  femme  et  levait  de  vache  sont  à  peu  près  de 
même  valeur  pour  l'apport  en  phosphore.  Chez  l'enfant  malade,  rah'men- 
tation  avec  le  lait  de  femme  donne  de  meilleurs  résultats  que  le  lait  de 
vache.  Si  on  est  forcé  de  soumettre  un  enfant  malade  à  Talimeutation 
artificielle,  il  convient  de  lui  fournir  des  conditions  favorables  pour  la 
rétention  du  phosphore  grâce  à  une  alimentation  qui  à  c^té  de  combinai- 
sons phosphorées  organiques  soit  riche  en  phosphates.  L'introduction  de 
plus  grande  quantité  de  phosphore  dans  l'organisme  n'a  pour  conséquence 
que  jusqu'à  un  certain  degré  l'augmentation  du  phosphore  dont  dispose 
l'économie. 

Ueber  di  Verwendang  des  Hehles  in  der  saùglingsemàhning  nnd  ûbar 
den  Einflnss  der  Kohlehydrate  an!  die  HagendarmerkranKimgeii  nnd 
die  Constitations  anomalien  des  Iruhen  Kindesalters  (De  l'emploi  de  la 
farine  dans  l'alimentation  du  nourrisson  et  de  l'influence  des  hydrates 
de  carbone  sur  les  affections  gastro-intestinales  et  les  anomalies  consti- 
tutionnelles de  la  première  enfance),  par  le  D""  Konrad  Gregor  {Arch.  f. 
Kinderheilk,,  i900). 

Les  observations  consignées  dans  ce  travail  ont  porté  sur  90  enfants 
de  moins  d'un  an,  la  plupart  de  un  à  trois  mois. 

L'auteur  a  vu  que  l'addition  de  farine  au  lait  de  vache,  même  dans  les 
premiers  mois,  est  généralement  bien  supportée,  et  que  ce  régime  influence 
si  favorablement  les  graves  troubles  gastro-intestinaux  chroniques  que 
rapidement  après  la  convalescence  il  y  a  une  régulière  augmentation  de 
poids.  11  commençait  par  Temploi  de  la  soupe  de  malt;  et  au  bout  de 
quelques  semaines  il  donnait  des  biscuits.  À  chaque  repas,  le  lait  de 
l'enfant  était  mélangé  à  une  décoction  légère  de  farine  d'avoine,  de 
seigle  ou  de  froment,  de  biscuit,  ou  avec  une  soupe  de  gruau  d avoine 
ou  d'orge  cuite  pendant  plusieurs  heures. 

Les  résultats  obtenus  furent  très  favorables.  Les  chiffres  montrent  que 
Talimentation  précoce  avec  des  amylacés  n'est  pas  la  cause  des  formes 
graves  du  rachitis.  Les  nourrissons  à  qui  il  a  été  donné  presque  pendant 
tout  le  temps  des  hydrocarbures,  s'en  trouvent  mieux  que  ceux  qui  n'ont 
été  alimentés  ainsi  que  tardivement. 

Eine  Betrachtnng  fur  die  Ernàhrang  des  Kindes  jenseits  des  saûglings- 
alters  (Considération  sur  l'alimentation  de  l'enfant  passé  l'âge  de  nour> 
rice),  parle  D""  Helbner  {Festschrift  in  Honor  ofJacobi,  New-York,  1900 1. 

En  s'appuyant  sur  les  recherches  de  Camerer,  voici  le  régime  qui  semble 
devoir  être  conseillé. 

Chez  un  enfant  de  deux  ans:  1  litre  de  lait,  50  grammes  de  pain  blanc 
ou  noir,  2  biscuits,  20  grammes  de  jambon  ou  un  œuf,  40  grammes  de 
beurre,  100  grammes  de  soupe  de  gruau,  20  grammes  de  purée  de 
pommes  de  terre,  20  grammes  de  compote  de  pommes  avec  10  grammes 
de  sucre. 

A  sept  ans:  600  grammes  de  lait,  120  grammes  de  pain,  100  grammes 
de  pain  noir,  30  grammes  de  beurre,  20  grammes  de  sucre,  200  grammes 
de  soupe  au  riz,  70  grammes  de  rôti  de  veau,  100  grammes  de  pomnieî^ 
de  terre,  200  grammes  de  pommes. 
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De  Thypertrophie  du  thymns  dans  la  lymphadéme  leucémique  chez 
l'enfant,  par  Mlle  L.  Skrard  [Thèse  de  Paris,  2  mai  1900,  88  pages). 

A  côté  de  la  leucémie  splénique,  ganglionnaire,  myélogène,  l'auteur 
décrit  une  quatrième  forme  avec  hypertrophie  du  thymus,  d'après  deux 
observations.  L'hypertrophie  du  thymus  relèverait  d'un  état  lymphatique 
spécial  qui  pourrait  être  un  premier  degré  de  lymphadénie,  ou  qui  pour- 
rait avoir  des  rapports  avec  elle  (diathèse  lymphatique  d'Escherich).  Dans 
la  diathèse,  il  y  a  non  seulement  hypertrophie  du  thymus,  mais  encore 
hypertrophie  de  tous  les  autres  orga:nes  lymphoïdes. 

Dans  rOô.s.  /  de  Mlle  Sérard,  relative  à  une  fille  de  cinq  ans,  nourrie 
au  biberon,  blafarde  et  bouffie,  ayant  du  gonflement  général  des  gan- 
glions, de  la  dyspnée  (adénopathie  trachéo-bronchique),  du  cornage, 
l'examen  du  sang  montre  1252400  globules  rouges,  54250  globules 
blancs,  soit  le  rapport  de  i  à  23  au  lieu  de  1  à  300.  Mort  dans  l'as- 
phyxie. 

L'autopsie  montre  un  thymus  du  poids  de  150  grammes,  ayant  8  cen- 
timètres de  long  sur  6  de  large,  des  ecchymoses  pleurales  et  péricar- 
diques,  un  estomac  très  dilaté,  un  foie  de  810  grammes,  une  rate  de 
200  grammes,  des  ganglions  médiastinaux  et  mésentériques  énormes, 
sans  tubercules. 

Dans  VObs.  2  il  s'agit  d'un  garçon  de  16  ans,  avec  faiblesse,  maigreur, 
grosse  rate.  L'examen  du  sang  donne  3162000  hématies,  124000  leuco- 
cytes, rapport  1  à  25.  A  l'autopsie,  on  trouve  d'énormes  ganglions  tra- 
chéo-bronchiques,  abdominaux,  etc.,  un  thymus  pesant  66  grammes  et 
présentant,  entre  les  travées  conjonctives,  des  lymphocytes. 

En  somme,  celte  thèse  appelle  l'attention  sur  l'hypertrophie  du  thy- 
mus, cause  ou  effet  dans  la  lymphadénie. 

Recherches  sur  quelques  cas  de  broncho-pneumonie  aigué,  par  le 
D''G.  RosKNTHAL  {Thèse  de  Paris,  31  mai  1900,  192  pages). 

Outre  quelques  observations  de  broncho-pneumonie  d'adultes,  l'au- 
teur a  étudié  bactériologiquemeiit  23  cas  de  broncho-pneumonies 
infantiles  dans  le  service  de  M.  Grancher.  Ses  conclusions  sont  inté- 
ressantes. 

La  broncho-pneumonie  résulte  de  finfection  descendante  des  voies 
respiratoires  par  des  germes  non  spécifiques,  pathogènes  ou  devenus 
accidentellement  pathogènes.  Elle  est  extrêmement  contagieuse,  chez 
l'adulte  comme  chez  l'enfant. 

Sur  19  cas  de  broncho-pneumonie  infantile,  15  étaient  dus  au  cocco- 
bacille  de  Pfeiffer,  pur  dans  2  cas  (1  bénin,  1  mortel),  associé  dans  les 
13  autres  cas  (pneumocoque,  streptocoque,  diplostreptocoque,  entéro- 
coque).  Le  cocco-bacille  hémophile  de  Pfeiffer  ne  serait  pas  le  microbe 
de  la  grippe,  mais  un  microbe  ordinaire  de  la  flore  du  poumon. 

Dans  plusieurs  cas,  on  a  trouvé  l'entérocoque  de  Thiercelin  (broncho- 
pneumonie d'origine  intestinale). 

M.  Rosenthal  croit  avec  Marfan  que  la  cachexie  du  nourrisson  est 
d'abord  gastro-intestinale,  devenant  ensuite  pulmonaire.  La  broncho- 
pneumonie terminale  évolue  latente  et  torpide;  elle  tue  l'enfant  au  mo- 
ment où  les  symptômes  intestinaux  ont  disparu.  La  fièvre  est  peu  élevée, 
la  dyspnée  souvent  à  peine  appréciable;  c'est  une  broncho-pneumonie 
de  vieillard  chez  le  nourrisson. 
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Recherches  sur-  la  flore  intestinale  des  nourrissons,  par  le  D'  H.  Tissiei 

(Thèse  de  Pains,  i2  juillet  1900,  254  pages). 

Ce  très  important  travail  émane  du  laboratoire  du  professeur  Graricher 
où  lauteur  a  travaillé  pendant  quatre  ans.  Il  s*appuie  sur  i9  observations 
cliniques  et  sur  de  nombreuses  recherches.  Ses  conclusions  sont  des 
plus  intéressantes. 

La  flore  intestinale  varie  beaucoup  suivant  que  Tenfant  est  au  sein  on 
au  biberon.  Chez  Tenfant  au  sein,  après  une  première  phase  aseptique 
qui  dure  dix  ou  vingt  heures,  les  microbes  apparaissent,  petits  rocci, 
bactérium  coli,  bacille  grêle.  Dans  les  selles  qui  suivent  la  première 
alimentation  on  voit  successivement  le  bacillus  putrilicuscoli,  le  bacillus 
bilidus.  Cette  infection  semble  surtout  venir  par  la  bouche;  le  coli  peut 
venir  par  Tanus.  Puis  le  bacillus  bipdus  se  substitue  aux  autres  esptVes. 
Vers  la  Qn  du  quatrième  jour,  la  flore  normale  est  constituée:  le  bacillus 
biiidus,  le  bactérium  coli,  le  streptocoque  intestinal,  le  bactérium  laclis 
aerogencs.  Dans  les  selles  pathologiques  on  trouve,  en  outre,  le  diplococcus 
grisous  liquefaciens,  le  cocco-bacille,  l'anœrobius  perfœtens,  le  strepto- 
coque décoloré  par  le  Qram.  Chez  l'enfant  au  biberon,  on  peut  isoler  le 
bacillus  acidophilus,  le  bacillus  exilis,  Tentérocoque,  le  bactérium  coli, 
le  bactérium  lactis  aerogcnes,  le  bilidus,  des  sarcines,  etc. 

Dans  les  gastro-entérites  chroniques,  on  trouve  le  diplococcus  griseus 
liquefaciens,  le  bacillus  minutus,  la  variété  typhimorphedu  coli. 

L'examen  des  selles  sufUt  pour  faire  le  diagnostic  du  mode  d'allaitement. 
Chez  l'enfant  au  sein,  les  fermentations  ont  peu  d'importance,  (^hez 
l'enfant  au  biberon,  la  digestion  est  incomplète,  les  déchets  digestifs  sont 
plus  riches  en  substances  fermentescibles.  La  cause  déterminante  des  gas- 
tro-entérites parait  être  presque  toujours  une  infection.  11  semble  y  avoir 
aussi  des  entérites  toxiques.  Il  n'y  a  pas  d'infection  primitive  endogt^ne. 

L'immunité  de  l'enfant  au  sein  semble  due  :  i°  à  l'état  chimique  de 
son  contenu  intestinal  peu  favorable  aux  cultures;  2«  à  la  flore  intestinale 
qui  contient  une  espèce  empêchante,  le  Bifidus^  pour  le  cocco-bacilleanaé- 
robie  perfœtens,  pour  le  streptocoque  décoloré  par  le  Gram  et  le  baclé- 
rium  coli ,  et  enfin  des  espèces  comme  le  bactérium  lactis  aerogenes  et  le  coli, 
qui  s'opposent  aux  fermentations  putrides  (Bienstok). 

Le  peu  de  résistance  de  l'enfant  au  biberon  tient  :  1<*  à  l'état  chimique  de 
son  contenu  intestinal  plus  riche  en  substances  fermentescibles;  2<^  à  sa 
flore  intestinale  moins  résistante  à  l'action  des  poisons,  qui  contient  des 
espèces  neutralisant  l'action  des  empêchants  comme  le  fait  l'acidophilus, 
et  des  espèces  favorisantes  comme  certaines  variétés  de  sarcine. 

Échanges  nutritifs  dans  l'allaitement  artificiel,  par  le  D*"  L.  Noter 

{Thèse  de  Paris,  îi  juillet  1900,  80  pages). 

Ce  travail  repose  sur  des  observations  recueillies  à  la  policlinique  du 
D*"  H.  de  Rothschild,  chez  des  nourrissons  normaux  âgés  de  sept  à  dix 
mois  et  soumis  depuis  fort  longtemps  à  l'allaitement  artificiel  au  moyen 
du  lait  stérilisé  pur. 

La  quantité  d'urine  excrétée  rapportée  à  l'unité  de  temps  et  de  poids 
est  voisine  de  celle  excrétée  par  les  nouveau-nés  allaités  au  sein.  La  den- 
sité, ainsi  que  la  teneur  en  azote,  chaux  et  acide  phosphorique,  est  plus 
élevée.  Les  fèces  sont  plus  abondantes  chez  le  nourrisson  allaité  artifi- 
ciellement. Elles  contiennent  par  unité  de  poids  plus  de  chaux  et  d'acide 
phosphorique  que  celles  des  enfants  au  sein.  Cela  est  attribuable  a  l'eicès 
de  lait  ingéré. 

En  admettant  que  le  taux  de  l'utilisation  de  l'aliment  soit  représenté 
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par  la  difTérence  entre  les  éléments  du  lait  ingéré  et  ceux  retrouvés  dans 
les  selles,  Tutilisation  des  matériaux  nutritifs  du  lait  de  vache  est  plus 
faible  que  celle  des  matériaux  nutritifs  du  lait  de  femme.  Mais  si  la  diffé- 
rence est  grande  au  point  de  vue  des  sels  minéraux,  elle  est  au  contraire 
petite  en  ce  qui  concerne  Tazote  et  les  graisses;  encore  faut-il  tenir 
compte  de  l'excès  de  lait  ingéré  par  les  nourrissons  observés.  Les  gains 
d'azote,  de  chaux  et  d'acide  phosphorique  sont,  chez  le  nourrisson  soumis 
à  l'allaitement  artificiel,  voisins  de  ces  mêmes  gains  chez  les  nouveau-nés 
au  sein,  quoique  plus  irréguliers.  Le  gain  de  poids  est  plus  petit  et  ne 
parait  pas  en  rapport  avec  les  gains  précédents. 

Hétodo  de  Prokhorow  en  el  tratamiento  de  la  sililis  (Méthode  de 
Prokhorow  dans  le  traitement  de  la  syphilis),  par  le  D""  Francisco 
L.  Nario  [Thèse  de  Buenos-Aires,  1900,  120  pages). 

Dans  cet  intéressant  travail,  l'auteur  étudie  un  mode  d'emploi  du 
mercure  imaginé  par  un  médecin  russe.  On  injecte  chez  l'enfant 
1  milligramme  et  demi  de  biodure  de  mercure  par  kilogramme  de  poids. 

Biiodure  de  mercure Ogr.03 

lodure  de  potassium 0gr.06 

Eau  distillée lOcc. 

Chaque  centimètre  cube  contient  3  milligrammes  de  biodure.  L'auteur 
a  concentré  cette  formule  de  Prokhorow  en  abaissant  la  quantité  d'eau,  de 
fa(;on  à  avoir  6  et  12  milligrammes  de  sel  mercuriel  par  centimètre  cube. 
On  répète  les  injections  tous  les  dix  jours  chez  les  adultes,  tous  les 
quinze  ou  trente  jours  chez  les  enfants.  M.  Nario  rapporte  plusieurs 
observations  à  l'appui  de  cette  méthode. 

H  conclut  que  la  méthode  de  Prokhorow  doit  être  employée  de  préfé- 
rence dans  le  traitement  delà  syphilis  infantile. 

Quoique  nous  n'en  soyons  pas  convaincu,  nous  n'hésitons  pas  à 
reconnaître  que  la  thèse  de  M.  L.  Nario  est  très  consciencieuse  et  très 
utile  à  consulter. 

Ospedale  dei  bambiniin  Hilano  (Hôpital  des  enfants  à  Milan),  premier 
compte  rendu  (Broch.  de  68  pages.  Milan  1900). 

Le  D**  R.  Guaita  a  pris  l'initiative  de  la  fondation  d'un  hôpital  d'enfants 
à  Milan,  cette  grande  ville  en  étant  privée,  alors  que  des  cités  de  moindre 
importance  en  étaient  pourvues  depuis  longtemps.  Cette  fondation, 
approuvée  et  encouragée  par  les  pouvoirs  publics,  fait  honneur  à  la  cha- 
rité privée  qui  en  a  assumé  les  charges. 

Après  un  an  d'exercice,  le  D""  R .  Guaita  a  présenté  son  rapport  à 
l'assemblée  générale  du  14  juin  1900.  Du  10  juin  1899  au  10  juin  1900, 
on  a  hospitalisé  en  médecine  190  enfants,  en  chirurgie  110,  les  malades 
externes  ayant  atteint  le  chiffre  de  1  405  pour  la  médecine  et  488  pour  la 
chiiiirgie.  Les  dépenses  se  sont  élevées  à  S2  000  francs  environ. 

Le  personnel  médical  est  composé  de  :  MM.  les  D'"  Guaita  (directeur  et 
médecin  chef),  Secchi  (chirurgien  en  chef),  Valvassori  Peroni  (médecin 
inspecteur).  Filé  Bonazzola  (médecin  adjoint),  Palma  et  Manara 
(assistants  de  médecine),  Sembianti  et  Zappa  (chirurgiens  adjoints), 
Boccalari  et  Blanchi  Lupo  (assistants  de  chirurgie),  Fano  et  Redaelli 
(médecins  attachés),  sans  compter  les  spécialistes.  Avec  un  pareil  état- 
major,  on  peut  faire  de  bonne  besogne. 
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LIVRES 


Les  maladies  qu'on  soigne  à  Berck,  par  le  D*^  Calot  (1  vol.  cartonné,  de 
444  pages,  Paris,  1900,  Masson  et  Cie  éditeurs;  prix,  2  fr.  50). 

Dans  ce  livre  où  lauteur  expose  surtout  les  résultats  de  sa  pratique, 
sont  traitées  les  maladies  chirurgicales  les  plus  communes  de  Fenfance: 
adénites  tuberculeuses,  tumeurs  blanches,  coxalgie,  mal  de  Potl,  rachi- 
tisme, etc.  L'excellence  du  traitement  marin  est  mis  en  relief.  Quoique 
chirurgien  habile  et  audacieux,  le  D**  Calot  n'est  pas  pour  rinlervenlion 
sanglante  dans  les  tuberculoses  chirurgicales,  il  préconise  rabstenlion, 
laissant  à  TOcéan  le  soin  de  parfaire  la  guérison.  Quant  il  y  a  un  abcès, 
au  lieu  de  l'ouvrir  largement,  il  fait  des  ponctions  fines  suivies  d'in- 
jections de  naphtol  camphré,  etc.  En  somme,  traitement  hygiénique  et 
médical  dans  la  plupart  des  cas.  Ce  livre  fait  œuvre  de  réaction  contre 
les  tendances  chirurgicales  de  Cazin  et  des  opérateurs  de  son  école.  Il  ne 
pouvait  plaider  une  meilleure  cause. 

Traité  pratique  d'électricité  médicale,  par  le  D"*  J.  Larat  (1  vol.  de 
870  pages,  Paris,  1900,  J.  Rueff  éditeur;  prix,  20  francs). 

Dans  ce  volume,  illustré  de  88  figures  dans  le  texte,  M.  Larat  étudie 
complètement  les  appareils,  les  méthodes  et  les  applications  de  l'élec- 
tricité médicale.  Chef  de  service  d'électrothérapie  à  l'hôpital  des  Enfants- 
Malades,  Fauteur  traite  avec  une  grande  compétence  des  maladies 
infantiles  qui  relèvent  de  Télectrothérapie  ou  de  l'électro-diagnostic  : 
paralysie  infantile,  myopathies,  rachitisme,  paralysies  obstétricales, 
paralysies  diphtériques,  occlusion  intestinale,  adénites  chroniques, 
polypes  naso-pharyngiens,  ozène,  aphonie,  incontinence  d'urine,  maladies 
oculaires,  maladies  de  la  peau,  etc.  L'ouvrage  se  termine  par  une  étude 
sur  les  rayons  X.  Nos  lecteurs  ont  pu  apprécier,  dans  les  Archives 
(1899,  page  385)  la  valeur  de  M.  Larat  comme  électrothérapeute  : 
Vélectrothèrapie  dans  quelques  maladies  de  r enfance.  Aujourd'hui,  c  est  un 
traité  complet  que  nous  avons  entre  les  mains,  et  dont  la  lecture  sera 
profitable  à  tous  les  médecins. 

La  sordi-mutité,  par  le  D**  Et.  Saint-Hilaire  (1  vol.  de  3G0  pages, 
Paris,  1900,  Maloine  éditeur).  L'auteur,  médecin  auriste  de  rinstitut  de 
sourds-muets  du  département  de  la  Seine,  était  bien  placé  pour  écrire 
une  monographie  de  la  surdi-mutité  au  point  de  vue  médical.  Dans  son 
livre,  très  documenté,  enrichi  de  tableaux  et  d'indications  bibliogra- 
phiques nombreuses,  M.  Saint-Hilaire  commence  par  définir  la  surdi- 
mutité,  puis  il  en  étudie  la  distribution,  la  pathogénie,  l'anatomie  patho- 
logique, les  symptômes,  le  diagnostic,  le  pronostic,  la  prophylaxie  et  le 
traitement.  Sur  ce  dernier  point,  il  montre  combien  les  difficultés  sont 
grandes.  La  surdi-mutité,  en  effet,  ne  dérive  pas  habituellement  de  llié- 
rédité  directe,  mais  elle  est  l'aboutissant  d'une  foule  de  tares.  C'est  une 
dégénérescence  dont  les  causes  multiples  ne  sont  pas  faciles  à  atteindre. 
Le  traitement  lui-même  est  très  ingrat,  on  ne  guérit  pas  la  surdi-mutilé, 
on  peut  l'améliorer  en  traitant  les  affections  associées,  les  complications, 
etc.  Et  l'auteur  termine  par  les  exercices  acoustiques  et  lexposé  de  la 
méthode  d'Urbantschitsch  pour  l'éducation  des  sourds-muets. 

Tumeur  blanche  du  genou  chez  l'enfant,  par  MM.  Phocas  et  Boeldiei 
(1  vol.  de  194  pages,  Paris,  1900,  Maloine  éditeur). 
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Dans  ce  travail,  basé  sur  83  observations  et  enrichi  de  4  radiographies, 
les  auteurs  insistent  surtout  sur  les  causes,  le  diagnostic  et  le  traitement. 
C'est  dire  qu'ils  se  sont  placés  à  un  point  de  vue  essentiellement  pratique. 
Le  traitement  conservateur  est  exposé  d'abord  :  immobiliser  en  bonne 
position  dans  un  appareil  plâtré,  faire  de  la  révulsion  ou  des  injections 
modincatrîces,  compression.  Comme  moyens  révulsifs,  les  auteurs  ont 
employé  dans  certains  cas  les  pointes  de  feu,  dans  d'autres  cas  les  onctions 
mercurielles,  dans  d'autres  la  teinture  d'iode  ou  les  vésicatoires.  Quelques 
enfants  ont  été  traités  par  la  compression  ouatée  seule  et  Timmobilisation. 
Les  injections  de  naphtol  camphré  ont  été  employées  une  fois. 

Les  auteurs  parlent  ensuite  de  la  résection  et  de  Tarthrectomie  pour 
les  cas  graves  et  indiquent  le  manuel  opératoire  ;  ils  constatent  un  excé- 
dent de  guérisons  par  les  procédés  sanglants,  sans  tirer  de  conclusions. 
L'ouvrage  se  termine  par  un  chapitre  sur  les  indications  du  traitement  à 
employer  suivant  la  période  de  la  maladie. 

Conseils  aux  mères  de  famille  pour  les  soins  à  donner  à  la  première 
enfance,  par  le  D'  L.  Vorlkt  (i  vol.  de  308  pages,  Payerne,  1900;  prix, 
3  francs).  Après  un  préambule  de  physiologie  du  nouveau-né,  l'auteur 
étudie  le  lait  et  ses  succédanés,  puis  les  divers  modes  d'allaitement,  le 
sevrage,  le  régime  après  le  sevrage.  Puis  vient  l'étude  des  autres  condi- 
tions hygiéniques  :  chambre,  vêtements,  soins  de  la  peau,  sommeil, 
promenades,  jouets.  Dans  une  seconde  partie,  l'auteur  traite  de  quelques 
maladies  de  l'enfance  qui  comportent  surtout  un  traitement  hygiénique, 
puis  de  l'alcool  et  de  ses  méfaits,  de  l'éducation  morale,  de  l'éducation 
intellectuelle.  Ce  manuel,  orné  de  plus  de  50  figures  dans  le  texte,  est 
donc  très  complet,  très  pratique  et  par  suite  très  utile  à  consulter. 

M.  le  D»*  Vorlet  a  également  écrit  un  livre  sur  V Hygiène  de  la  grossesse  et 
des  suites  de  couches  (Kribourg,  1900,  82  pages,  prix  2  francs),  qui  complète 
en  quelque  sorte  ses  Conseils  aux  mères. 

Des  résultats  mécaniques  du  décubitns  dorsal  sur  le  plan  horizontal 
employé  pour  le  traitement  da  mal  de  Pott,  par  F.  Lacroix  (1  vol.  de 
72  pages,  avec  25  planches,  Paris,  1900,  A.  Coccoz  éditeur;  prix,  2  fr.  50). 

Après  un  préambule  anatomique  et  physiologique  assez  étendu, 
M.  Lacroix  aborde  la  description  de  l'appareil  à  surface  sinueuse  dont  il 
est  l'auteur  et  qui  a  pour  but  de  placer  l'enfant  atteint  du  mal  de  Pott 
dans  les  meilleures  conditions  d'attitude.  Cette  question  intéresse  spé- 
cialement les  orthopédistes  qui,  à  l'heure  actuelle,  sont  presque  tous 
orientés  vers  le  redressement  de  la  gibbosité  pottique. 
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Séance  du  43  novembre  i900,  —  Présidence  de  M.  Sevestre. 

M.  Rauchfuss  (de  St-Pétersbourg)  assiste  à  la  séance. 

M.  L.  GiJiNON  rapporte  un  cas  de  suffocation  chez  un  nouveau'ne  syphi- 
litique. Le  tubage  ayant  échoué,  on  a  eu  recours  à  la  trachéotomie  qui  a 
permis  à  l'enfant  de  respirer.  Comme  il  avait  du  coryza  et  une  éruption 
suspecte  aux  pieds,  on  avait  cru  à  de  la  laryngite  syphilitique.  A  l'au- 
topsie, larynx  intact,  mais  macroglossie  qui  paraît  avoir  entraîné 
l'asphyxie. 
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M.  Variot  et  M.  Richardiére  font  remarquer  que  beaucoup  d'enfants 
macroglossiques  respirent  très  bien;  rexplication  n'est  donc  pas 
inattaquable. 

M.  H.  Leroux  a  observé  deux  cas  de  pneumonie  prolongée  (17  et  18  jours  . 

M.  CoMBY  a  vu  des  cas  semblables;  la  pneumonie  peut  se  prolonger 
quand  elle  est  serpùjineuse,  ou  double  successive ,  on  k  rechute,  ou  secondaire 
à  une  infection  grippale  ou  autre. 

M.  Variot,  par  la  radiographie,  a  pu  déceler  des  pneumonies  qui 
n'avaient  pas  encore  donné  de  signes  physiques. 

MM.  Leven  et  Merklen  ont  vu,  dans  le  service  de  M.  Hutinel,  9  cas 
intérieurs  de  fièvre  typhoïde,  démontrés  par  le  séro-diaguostic,  avec  inva- 
sion brusque  dans  4  cas  (plus  de  39°  le  premier  jour).  Tous  ces  cas  ont 
guéri.  Un  enfant  a  présenté  de  l'herpès  labial.  Le  traitement  a  consisté 
dans  la  balnéation  (28'»  à  22°),  les  lavements  froids,  le  régime  lacté 
(2  litres  au  moins). 
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Banquet  Sevestre.  —  Les  élèves  et  amis  du  D*^  Sevestre  lui  ont  offert 
un  banquet  à  l'occasion  de  son  élection  à  l'Académie  de  médecine.  Ce 
banqueta  eu  lieu  sous  la  présidence  du  Prof.  Potain,  le  15  novembre 
dernier.  Nous  prenons  une  part  sincère  aux  témoignages  d'estime  et  de 
sympathie  qui  ont  été  prodigués  à  notre  éminent  collègue  dans  cette 
belle  soirée. 

Hôpital  des  Enfants-Malades.  —  Cours  de  Clinique  des  Maladies  des 
Enfants  :  Prof.  Grancher.  M.  Marfan,  agrégé,  a  commencé  ce  cours  le  ven- 
dredi 9  novembre,  à  dix  heures  du  matin,  pour  le  continuer  les  lundis  et 
vendredis  suivants,  à  la  même  heure. 

Maladies  de  la  peau,  mercredi,  à  dix  heures  (D'  Jacquet). 

Maladies  du  nez,  du  pharynx,  du  larynx,  des  oreilles,  samedi,  à  dix  heures 
(D'  Guvillier). 

Électrothérapie,  jeudi,  à  dix  heures  (D'  Larat). 

Enseignement  de  la  diphtérie.  —  M.  Sevestre,  chargé  d'un  cours  de 
clinique  annexe  à  l'Hôpital  des  Enfants-Malades,  a  commencé,  le  26  no- 
vembre 1900,  à  neuf  heures  du  matin,  l'enseignement  pratique  de  la 
diphtérie  qu'il  donne  déjà  depuis  plusieurs  années  :  sérothérapie,  bacté- 
riologie, tubage  et  trachéotomie.  Sont  admis  à  suivre  cet  enseignement 
les  étudiants  pourvus  de  16  inscriptions  et  les  docteurs. 

Hôpital  Trousseau.  —  M.  Kirmisson  a  repris  ses  leçons  cliniques  sur 
les  maladies  chirurgicales  des  enfants,  le  mardi  20  novembre  1900,  à 
9  heures,  et  les  continue  les  mardis  et  samedis  suivants,  à  la  même 
heure. 

Le  gérant, 
P.  BOUCHEZ. 


TABLE    DES    MATIERES 


MÉMOIRES  ORIGINAUX 


I    et  in.    Traitbhbnt  obs    cardiopathies   infantilbs,   par  le  D'  Ed. 

Weill 1  et  n 

II.  Des  tkoublbs  digestifs  liés  a  la  rbino-phartmoitb  et  a  l'amtgdautb 

CHRONIQUES,  par  Aviragnet 65 

IV.  Les  TUMEURS  malignes  de  la  vessie  chez  les  infants  (sarcome  chez 

UNE  fille  de  onzb  MOIS),  par  Luigi  Concetti 129 

V.  Symphyse  aigue  du  péricarde  de  nature  probablement  rhumatismale 

AVEC  DÉOÉNÉRESCBNCB  GRAISSEUSE  DU  MYOCARDE  ET  DBS  VISCÈRES ,  par 

MM.  E.  Weill  et  Gallavardin , 193 

VI.  Conseils  pratiques  sur  l'intubatton  chez  l'bnfant,  par  le  D'  Deme- 

trio  Galatti 212 

VII.  Sur  la  production  et  le  contrôle  du  lait  a  l'Hôpital  d'enfants  em- 

pereur et  impératrice  Frédéric,  par  MM.  Baginsky  et  Sommerfeid.    257 

VIII.  Considérations  sur  le  traitement   des  papillomes  du  larynx  cubz 

l'enfant,  par  le^D^  Maurice  Boulay 269 

IX.  Statistique  des  fièvres  typhoïdes  soignées  a  la  clinique  de  l'Hôpital 

D* enfants  db  Bordeaux,  par  le  D^  A.  Moussous 281 

X.  L'anémie  des  nourrissons  dyspeptiques,  par  le  D'  J.  Comby 321 

XI.  Contribution  a  l'étuob  des  anomalies  du  coeur,  par  le  D^  Louis 

Vervaeck 338 

XII.  La  suralimentation  par  le  lait  et  l'ablactation  prématurée  comme 

CAUSES  DE  TROUBLES  DIGESTIFS  CHEZ   LE  NOURRISSON,  par  le  D'  A.    B. 

Marfan 385 

XIIL  Sclérose  du  pancréas  consécutive  aux  gastro-entérites  chroniques, 

par  MM.  Antonio  Arraga  et  Marcelo  Vi&as * 402 

XIV.  Le  service  des  douteux  a  l'Hôpital  des   Enfants-Mala  dbs,  par  le 

D'Moizard 414 

XV  XVII  et  XX.  Biologie  et  pathogérib  du  muguet,  par  le  Prof.  Luigi 

Concetti  449,517,590 

XVI.  Les  COQUELUCHES  fébriles  non  compliquées,  par  leD'G.  Araoz  Alfaro.    513 

XVIII.  Photothérapib  de  la  rougeole,  par  le  D'  Chatiniëre 542 

XIX.  Valeur  de  la  tuberculine  dans  le  diagnostic  db  la  tuberculose  de 

LA  première  enfance,  par  le  D'  Mettetal 577 

XXI.  Rapport  sur  l'hérédité  de  la  tuberculose,  par  V.  Hutinel 641 

XXII.  Recherches  pathooéniqces  a  propos  d'un  cas  de  maladie  bronzée  hé- 

MATURiQUE,  par  MM.  Nobécourt  et  Pr.  Merklen 663 

XXIII.  Des  albuminuries  cycuqubs  de  l'adolescence,  par  H.  Dauchez 668 

XXIV.  L'hypertrophie  du  thymus  dans  la  lbucocythémib,  par  MM.  Moizard 

et  Ulmann : 705 

XXV.  Le  ROLE  DES  microbes  dans  lbs  maladies  gastro-intestinales  des 
nourrissons,  infections  et  intoxications  bctogènes,  par  M.  Esche- 
ricb j, 714 

Arch.  de  médec.  dbs  bnfants,  1900.  III.  —  49 


770  TABLE   DES   MATIÈRES 

XXVI.   Sun  LBS  EFFETS  EXPÉRIMENTAUX  DES  INOCULATIONS  D^EXTRAITS  DB  MATlà- 
BES  FÉCALES  DB  NOURRISSONS  A  L^ÉTAT  NORMAL  ET  PATHOLOGIQCB,  par 

MM.  Haushalter  et  L.  Spillmann 71i 

XXVII.  Le  PRÉTENDU  RACHITISME  DANS  l'idiotie  myxcedémateuse,  par  le  D'  F. 

Siegert. 7W 


RECUEIL  DE  FAITS 


I.  Deux  cas  db  thrombose  des  sinus  chez  {l'enfant.  Prêsencb  du 

tocoque  pyooénb  dans  le  caillot,  par  MM.  J.  Hallé  et  G.Ulmann.      27 
II.  Un  ca^  d^hypebtrophie  unilatérale  de  la  face  bt  de  la  lanoub,  par 

le  D'  Miguel  Gil  y  Casares 90 

III.  Thrombose  db  la  veine  basilairb  et  paralysie  alterne  supériecu 

au  cours  de  la  méningite  tuberculeuse,  par  le  D^  Léon  d'Astros.      94 

IV.  Méninoo-encephalite   a    streptocoques  mohtellb  au  cours  db  la 

DEUXIÈME    SEMAINE     d'uNE   COQUELUCHE    CHEZ   UN  ENFANT  DB    18  MOIB, 

parle  D'  H.  Audéoud 159 

V.  Broncho-pneumonib  grippale  AVEC    INVERSION    THERMIQUE,    par    le 

D»  Faraggi Ifô 

VI.  Méningite  séreuse  pnbumonique,  hydrocéphaub  chronique  consécu- 
tive, par  le  D'  Charles  Leroux 2t J 

VII.  Sur  un  cas  de  syphilis  héréditaire  mbbblle,  a  manifestations  mul- 

tiples, par  le  D^*  G.  Gazai tSI 

VIII.  Quatre  cas  de  rougeole  dans  la  ^mémb  famille,  particularités  cu- 

NiQUBs,  par  le  D^*  Comby 43i> 

IX.  Un  cas  de  chorée  mortelle,  par  MM.  J.  Hallé  et  G.  Laogevin , .  480 

X.  Particularités  de  la  rougeole,  par  le  Prof.  E.  Del  Arca 486 

XI.  Tuberculose  chez  un  nourrisson  db  56  jours,  par  le  D^  J.  Comby..  S47 
XII.  Maladie  de  Basbdow  dans  l'enfance,  un  cas  de  goitre  exophtalmique 

CHEZ  une  fillette  DE  13  ANS,  par  le  D'  Zuber €06 

XIII.  Trois  cas  de   menstruation  chez  les  nouveau-nées,  par  Mme   le 

D'  Kouindjy 677 

XIV.  Une  observation   d'ascarides  lombricoïoes  qui   avaient  provoqua 

des  SYMPTOMES  D^APPENDiciTE,  par  lo  D^  Catherine  Arboré-Rally . .  73S 


REVUES  GÉNÉRALES 

par  J.  Comby. 

I.  Congrès  pouiv  l'enfance  tenu  a  Budapest ,.  96 

H.  Pneumonie  a  rechutes 100 

m.  La  pleurésie  interlobairb ISA 

IV.  Dysostose  cléido-chamenne  héréditaire 216 

V.  Les  microbes  dans  les  gastro-entérites  des  nourrissons 390 

VI.  Amyotrophie  familiale  des  nouveau-nés 360 

VII.  PhOTOTHÉRAPIB  DELA  ROUGEOLE 42S 

Remarques  a  propos  de  la  revue  générale  «  lbs  microbes  daics  les  oastho- 

ENTÉRITES  DES  NOURRISSONS  »,  par  le  D^  A.  Bagiiisky 42S 

VIII .  Hôpital  Pasteur 496 

IX.  Congrès  de  médecine  (section  de  médecine  de  l'enfance) $49 

X.  Pathogénie  du  sclbrème  et  de  l^oedème  des  nouveau-nés 614 

XI.  La  pouponnière  de  Porchbpontainb 68» 

XH.  Empoisonnements  non  professionnels  par  l'aniline 741 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


Abcès  du  bassin  et  de  l*ombilic,  245. 

Abcès  du  cerveau  chez  un  enfant  de 
trois  mois,  compliqué  d'érysipèle  de 
la  tête  et  de  la  face,  opération,  gué- 
rison,  430. 

Abcès  du  poumon  guéri  par  le  drai- 
nage, 173. 

Abcès  iliaques,  245. 

Abcès  multiples  par  infection  strepto- 
stapbylococcique  chez  un  nouveau- 
né,  366. 

Abcès  rétro-pharyngien,  755. 

Abcès  sus-hépatique,  incision,  résec- 
tion de  côte,  guérison,  432. 

Abcès  tuberculeux  ou  tuberculomes 
(traitement),  47. 

Ablactation  et  suralimentation  comme 
causes  de  troubles  digestifs  {Mémoire 
de  Marfan),  385. 

Ablation  d'un  sarcome  infantile  du 
rein,  365. 

Absence  congénitale  du  péroné,  686. 

Académie  de  médecine,  509. 

Accès  fébriles  en  rapport  avec  des 
troubles  gastro-intestinaux,  189. 

Acide  lactique  comme  antiseptique 
intestinal  dans  les  diarrhées  des  en- 

.  fants  et  dans  les  dermatoses  pruri- 
gineuses, 312. 

Acide  lactique  dans  quelques  affections 
prurigineuses,  308. 

Acné  ponctuée  chez  Tenfant,  445. 

Addison  (maladie  d')  avec  accidents 
suraigus,  680. 

Addison  (maladie  d*)  dans  une  famiUe, 
689. 

Addison  (maladie  d*),  trois  cas  dans 
Tenfance,  690. 

Adénoïdes  et  diphtérie,  369. 

Adénopathie  bronchique  chez  les  en- 
fants, 372. 

Adénopathie  bronchique  probable  (ti- 
rage), 756. 


Adénopathie  trachéo-bronchique  avec 
irruption  brusque  d'un  ganglion  ca- 
séeux  dans  les  bronches,  trachéoto- 
mie, mort,  683. 

Affections  spasmo-paralytiques  de  Ten- 
fance,  445. 

Affections  spasmo-paralytiques  infan- 
tiles d'origine  cérébrale,  247. 

Albuminurie  intermittente  et  gonfle- 
ment des  paupières,  688. 

Albuminuries  cycliques  de  Tadoles- 
cence  (Mémoire  de  II,  Dauchez)^  668. 

Albuminuriques  (leur  descendance),495. 

Alcool  (action  excitante),  761. 

Alcoolisme  chez  les  enfants,  253. 

Alimentation  après  le  sevrage,  762. 

Alimentation  camée  en  rapport  avec  le 
développement  et  les  conditions  de 
l'appareil  gastro-intestinal  jusqu'à  la 
seconde  année,  367. 

Alimentation  des  enfants  prématurés, 
438. 

Alimentation  des  nourrissons  avec  le 
lait  de  Backhaus,  440. 

Allaitement  artificiel  (échanges  nutri- 
tifs), 764. 

Amputation  congénitale  de  la  jambe 
gauche,  684. 

Amygdalite  et  endocardite,  747. 

Amyotrophie  familiale  des  nouveau- 
nés  {Revue  générale),  360. 

Amyotrophie  idiopathique  diffuse,  364. 

Analgésiques  dans  les  affections  buc- 
cales de  Tenfance,  52. 

Anémie  des  nourrissons  dyspeptiques 
{Mémoire  de  Comby),  321. 

Anémie  splénique  des  nourrissons,  174. 

Angine  ulcéro-membraneuse  et  stoma- 
tite à  bacilles  fusif ormes  et  spirilles, 
382. 

Angines  chez  les  enfants,  115. 

Angines  exsudatives  récidivantes,  698. 

Angiome  congénital,  179. 

Angiome  de  Tavant-bras  avec  hyper- 
trophie et  hyperkératose,  751. 


772 


TABLE   ALPHABÉTIQUE 


Aniline  (empoisonnement),  Bévue  gêné- 
raUy  741. 

Anomalies  du  cœur  {Mémoire  du 
D*  Vervaeck),  338. 

Aphte  cachectique  guéri  pendant  la 
diphtérie,  433. 

Aplasie  de  trois  côtes,  54. 

Appendicite,  123. 

Appendicite  et  lombrics  {Recueil  défaits 
par  Afme  Arboré'Rally)y  738. 

Appendicite  et  péritonite  tuberculeuse 
à  début  brusque,  746. 

Appendicite  sous-hépatique  par  arrôt 
de  migration  du  cœcum,  48. 

Appendicite  (toxicité  urinaire),  49. 

Appendicite  (traitement),  314. 

Appendicite  (traitement  médical),  686. 

Appendicite  traumatique  chez  un  nour- 
risson, 45. 

Appendicites  aiguës  chez  des  tubercu- 
leux, 307. 

Arriérés  (enfants),  625. 

Arséniate  de  fer  dans  le  paludisme,  184. 

Arsenic  associé  aux  corps  gras  dans  la 
chorée,  381. 

Arsenic  dans  la  chorée  (empoisonne- 
ment), 565. 

Arthrite  déformante  et  rhumatisme 
chronique  chez  les  enfants,  369. 

Arthrites  déformantes  chroniques  mul- 
tiples de  Tenfance,  53. 

Arthrites  multiples  chez  un  nourrison 
de  vingt  jours,  633. 

Ascarides  lombricoïdes  ayant  provoqué 
des  symptômes  d'appendicite  [hecueil 
de  faits  par  Af"»  Arboré-Ralty),  738. 

Ascarides  lombricoïdes  compliquant  la 
fièvre  thyphoîde,  745. 

Ascite  des  enfants,  754. 

Assemblée  des  médecins  et  naturalistes 
allemands  {12^  session),  256. 

Association  belge  de  pédiatrie,  124. 

Association  médicale  américaine,  320. 

Association  médicale  britannique,  448. 

Astasie-abasie  hystérique  chez  une  fille 
de  huit  ans,  233. 

Asthme  et  eczéma  (relations),  621. 

Asthme  et  iu*ticaire  des  muqueuses, 
635. 

Asthme  ganglionnaire,  756. 

Ataxie  aiguë  infantile,  181. 

Ataxie  héréditaire  de  Friedreich,  563. 

Atiroïdémie,  108. 


Bacille  acidcvphile,  760. 

Bacille  de  Lof  fier  (pouvoir  pathogène), 

627. 
3aciUe  de  la  tuberculose  transmis  par 

le  placenta,  619. 


Bacille  de  Pfeiffer  (localisations  extra- 
pulmonaires^  746. 

Bacilles  fusif ormes  et  spirilles  dans  les 
angines  et  stomatites  ulcéro-membra- 
neuses,  382. 

Bactéries  protéolytiques  (action  patho- 
gène), 749. 

Bactéries  protéolytiques  dans  les  selles 
du  nourrisson  et  leur  significatioD. 
297. 

Bains  de  mer  (traitement  de  la  scro- 
fule), 371. 

Bains  froids  dans  la  fièvre  typhoïde 
64. 

Balantidium  coli  chez  une  enfant  de 
cinq  ans,  438. 

Banquet  Sevestre,  768. 

Bégaiement,  440. 

Berck  (maladies  qu^on  y  soigne),  766. 

Bibliographia  medica,  356. 

Biologie  et  pathogénie  du  muguet  (Mé- 
moire de  L.  Concetti),  449,  517,  590. 

Blennorrhée  vulvo-vaginale  (bactério- 
logie, clinique,  thérapeutique),  250. 

Botal  (persistance  du  trou  de),  509. 

firomoforme  dans  le  traitement  de  la 
coqueluche,  567. 

Bromoforme  (empoisonnement),  S66, 
567. 

Bromure  de  camphre  dans  le  traiteoient 
de  l'épilepsie,  58. 

Bronche  droite  (cartouche  dans  ia),  46. 

Broncho-pneumonie  aiguë,  763. 

Broncho-pneumonie  grippale  avec  in- 
version thermique  (Recueil  de  fait* 
par  Faraggi)^  165. 

Brûlure  très  étendue  chez  un  enfant, 
traitée  par  des  injections  massives 
de  sérum  artificiel,  239. 

Budapest  (hôpital  des  enfants),  («40. 

Bureau  de  nourrices  à  Païenne,  319. 


Gacodylate  de  soude  dans  la  chorée.  r.ô7. 

Cadet  de  Gassicourt  (nécrologie),  448, 

Calcium  dans  le  rachitisme,  113. 

Calcul  de  cystine  dans  la  vessie  chez 
un  enfant,  examen  radiographique, 
taillé  sus-pubienne,  234. 

Calculs  de  la  vessie  chez  Tenfant  (trai- 
tement par  la  lithotritie),  234. 

Calcul  vésical,  difficultés  du  diagnot- 
tic,  233. 

Calculs  de  la  vessie  (traitement-,  383. 

Camphre  (bromure)  dans  répilepsie,58. 

Canal  gastro-intestinal  (histologie),  7S8. 

Cancer  de  Testomac  dans  le  jeune 
âge,  553. 

Canule  à  trachéotomie  et  pince  à  fousses 
membranes,  256. 


TABLE   ALPHABÉTIQUE 


773 


Capsules  surrénales  dans  le  traitement 
du  rachitisme,  629. 

Cardiopathies  infantiles  (traitement), 
Mémoire  de  D'  Weill,  1. 

Cartouche  dans  la  bronche  droite,  46. 

Cas  instructif  d^écouvillonnage,  24S. 

Catarrhe  infectieux  aigu  des  voies 
aériennes  supérieures  et  pneumonie 
catarrhale,  439. 

Cérébropathies  spastiques  infantiles,  63 

Cerveau  (abcès  du),  430. 

Cerveau  (kyste  hydatique),  G23. 

Cervelet  (tubercules),  439. 

Cervelet  (tumeurs),  443. 

Chanvre  canadien  dans  la  dysenterie 
chronique  compliquée  d^anasarque, 
guérison,  497. 

Chimisme  gastrique  chez  trois  nourris- 
sons de  6  à  12  mois  au  lait  stéri- 
lisé, G20. 

Chloral  dans  le  traitement  de  la  cho- 
rée,  175. 

Chlorhydrate  d'héroïne  (emploi),  499* 

Chloroforme  (danger  de  mort  par),  118. 

Choix  d^une  nourrice,  305. 

Chorée  (112  cas),  558. 

Chorée  aiguë  (pathologie),  559. 

Chorée  (empoisonnement  arsenical)  ,565. 

Chorée  et  maladie  des  tics,  560. 

Chorée  (méningisme),  703. 

Chorée  mortelle  (Recueil  de  faits  par 
/.  HalU  et  G.  Langevin),  480. 

Chorée  récidivante  compliquée  de  né- 
vrite arsenicale,  559. 

Chorée  (respiration  de  Cheyne-Stokes), 
560. 

Chorée  (traitement  par  Tarsenic  asso- 
cié aux  corps  gras),  381. 

Chorée  (traitement  par  lo  cacodylate 
de  soude),  557. 

Chorée  (traitement  par  le  sommeil 
chloralique  prolongé),  175. 

Cirrhose  alcoolique  avec  gros  foie  chez 
un  tuberculeux,  756. 

Cirrhose  alcoolique  chez  Tenfant,  185. 

Cirrhose  cardio-tuberculeuse  chez  Ten- 
faut,  252. 

Cirrhose  hypertrophique  du  foie  (ten- 
dance familiale),  563. 

Clinique  médicale  de  rUôtel-Dieu  de 
Paris,  122. 

Coagulation  du  lait  dans  l'estomac 
humain,  372. 

Cœur  (anomalies).  Mémoire  de  /)«"  Ver- 
vaeck,  338. 

Cœur  (forte  hypertrophie),  244. 

Cœur  (malformation  et  cyanose,  valeur 
étiologiquo  du  rétrécissement  pul- 
monaire), 364. 

Coexistence  de  la  scarlatine  et  de  la 
rougeole  chez  le  même  individu,  373. 


Colite  membraneuse  scorbutique,  435. 

Colite  muco-membraneuse,  59. 

Colon  (dilatation),  692. 

Colonies  de  vacances,  750. 

Colonies  scolaires  de  vacances,  576. 

Colon  (malformations),  625. 

Complications  cérébrales  de  la  coque- 
luche, 568. 

Complications  rares  de  la  rougeole,  1 15. 

Composition  minérale  de  l'organisme 
chez  le  fœtus  humain  et  Tenfant 
nouveau-né,  635. 

Comptes  rendus  des  hôpitaux  d'Edim- 
bourg, 509. 

Congrès  de  médecine,  section  de  méde- 
cine de  Tenfance  {Revue  générale)^ 
549. 

Congrès  international  de  médecine,  128. 

Congrès  médical  international  (Xll«), 
254. 

Congrès  pour  Tenfance  à  Budapest 
{Revue  générale),  36. 

Conjonctivite  et  angine  pseudo-mem^ 
braneuse  pneumococciques  chez  un 
nourrisson,  307. 

Conseils  aux  mères  pour  les  soins  à 
donner  à  la  première  enfance,  767. 

Conservation  dans  la  tuberculose  os- 
seuse et  articulaire  de  Tenfance,  493. 

Consultations  de  nourrissons,  310. 

Contagion  et  incubation  des  maladies 
infectieuses  de  l'enfance,  748. 

Contribution  à  la  pathologie  de  la 
rougeole,  429. 

Contribution  à  l'étude  de  la  rougeole, 
429. 

Contribution  à  Tétude  de  l'immunité 
vaccinale,  702. 

Convulsions  accompagnant  la  coque- 
luche avec  hyperthermie  et  mort,  685. 

Coqueluche  (bromoforme),  567. 

Coqueluche  (complications  cérébrales), 
568. 

Coqueluche  (convulsions  et  hyperther- 
mie-mort),  685. 

Coqueluche  (eau  oxygénée),  381. 

Coqueluche  et  leucocytose,  622. 

Coqueluche  (grindelia  robusta  dans  la), 
60. 

Coqueluche  (guérison  chez  un  nou- 
veau-né de  20  jours),  494. 

Coqueluche  (hygiène),  56. 

Coqueluche  (méningo-encéphalite  à 
streptocoques),  Recueil  de  faits  par 
Audéoud,  159. 

Coqueluche  (nouveau  traitement),  236. 

Coqueluche  traitée  par  la  quinine,  244. 

Coqueluche  (traitement  par  l'antipyrine 
et  les  vapeurs  d'acide  phénique),  286. 

Coqueluche  (valeur  curative  du  sérum 
antidiphtérique),  494. 


774 


TABLE  ALPHABÉTIQUE 


Coqueluches  fébriles  non  compliquées 
(iâémaire  duD^  Gr.  Araoz  Alfaro),  513. 

Cornée  (xanU^^élasma),  618. 

Corps  étrangeYv  métallique  des  voies 
digestives,  service  rendu  parla  radios- 
copie, expulsion  spontanée,  553. 

Corps  étrangers  du  nez  (lacs  pour 
extraction),  441. 

Cùtes  (aplasie),  54. 

Couveuses  aux  Enfants-Assistés  (résul- 
tats), 621. 

Cracovie  (hôpital  d'enfants),  638. 

Craniectomie  pour  hémiplégie  supposée 
d^origine  traumatique  et  due  à  une 
méningite  tuberculeuse,  179. 

Crèches  à  Paris  et  à  Milan,  639. 

Cure  radicale  opératoire  de  la  hernie 
inguinale  avec  un  nouveau  procédé, 
383. 

Cyanose  et  malformations  cardiaques 
(valeur  étiologique  du  rétrécisse- 
ment pulmonaire),  364. 


Datura  stramonium  (empoisonnement), 
565. 

Datura  stramonium  (étude  médico- 
légale,  571. 

Débilité  congénitale  et  acquise  traitée 
par  les  injections  rectales  de  sérum 
artificiel,  571. 

Déformations  des  doigts  survenant  au 
cours  de  certaines  maladies  de  l'ap- 
pareil respiratoire,  58. 

Dermatite  gangreneuse  infantile,  685. 

Descendance  des  albuminuriques,  495. 

Deux  cas  de  corps  étranger  dans  les 
fosses  nasales,  246. 

Deux  cas  de  thrombose  des  sinus  chez 
l'enfant,  présence  du  streptocoque 
pyogène  dans  le  caillot  {Recueil  de 
faits  par  MM.  J.  Halle  et  G,  Ulmann), 
27. 

Dexiocardie,  436. 

Diabète  insipide  chez  un  enfant  de 
quatre  ans,  éruption  xanthélasmique, 
généralisée,  51. 

Diagnostic  de  la  tuberculose  pulmo- 
naire des  jeunes  enfants,  636. 

Diphtérie,  sérumthérapie  et  intubation 
à  l'hôpital  d  enfants  de  Bâle,  570. 

Diagnostic  différentiel  de  la  maladie 
des  tics  et  de  la  chorée,  560. 

Diarrhées  épidémiques  de  nourrissons 
dans  les  hôpitaux,  759. 
,   Diarrhées  infantiles  (traitement  par  la 
teinture  d'iode),  493. 

Diète  hydrique  dans  les  infections  et 
toxi-infections  gastro-intestinales  de 
la  première  enfance,  235. 


Dilatation  congénitale  idlopalbique  do 
côlon,  692. 

Dilatation  du  côlon,  692. 

Dilatation  hypertrophique  du  gros 
intestin,  691. 

Diphtérie  avant  et  depuis  1894,  57. 

Diphtérie  de  nouveau-né,  441. 

Diphtérie  (enseignement  à  l'hôpital  des 
enfants),  768. 

Diphtérie  et  végétations  adénoïdes,  369. 

Diphtérie  (foie),  312. 

Diphtéde  grave  guérie  par  rinjection 
intra-veineuse  de  sérum  (trois  cas  , 
436. 

Diphtérie  humaine  coïncidant  avec  une 
épidémie  de  diphtérie  aviaire.  iden- 
tité des  deux  maladies,  mesures  pro- 
phylactiques, 368. 

Diphtérie  laryngo-trachéo-bronchique, 
trachéotomie  après  intubation,  injec- 
tions intra-veineuses  d'antitoxine,  436. 

Diphtérie  (paralysie),  185. 

Diphtérie  (paralysie  avec  œdèmes  bi- 
zarres), 112. 

Diphtérie  (septicémie),  367. 

Diphtérie  (sérothérapie),  quatre  ans 
avant  et  quatre  ans  après,  760. 

Ecchymoses  spontanées  symétriques 
des  membres  et  seins,  avec  bémati- 
drose,  chez  une  fille  de  treize  ans  et 
demi,  758. 

Diphtérie  (statistique  à  la  clinique  de 
Toulouse),  699. 

Diphtérie  (traitement  à  Tfaùpital  de 
Zurich),  442. 

Disjonction  épiph^/saire  des  nouveau- 
nés  syphilitiques,  313. 

Dispensaire  des  Enfants  de  Marseille, 
316. 

Dispensaire  pour  Enfants  à  Fécamp. 
446. 

Doigts  (déformations  dans  les  mala- 
dies respiratoires),  58. 

Douteux  (hôpital  des  Enfants),  Mémoù^ 
de  M.  Moizard,  414. 

Douzième  Congrès  médical  interna- 
tional, 254. 

Dysenterie  (Étiologie),  117. 

Dysenterie  traitée  par  le  chanvre  ca- 
nadien, 497. 

Dysostose  cléido-cranienne  héréditaire 
(Revue  générale)^  226. 

Dyspepsie  (anémie  des  nourrissons  . 
Mémoire  de  Comby^  321, 

E 

Eau  oxygénée  en   évaporation  contre 

la  coqueluche,  381.  . 
Échanges  nutritifs  dans   Tallaitement 

artificiel,  764. 
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Écouvillonnage  (cas  instructif),  245. 
Eczéma  et  asthme  (relations),  621. 
Eczéma  (traitement),  175-440. 
Edimbourg  (comptes  rendus  des  Hôpi- 
taux), 509. 
Effets  expérimentaux  des  inoculations 
d'extraits     de  matières    fécales   de 
nourrissons  à  Tétat  normal  et  patho- 
logique   {Mémoire   de  Haushalter  et 
L.  Spillmann),  724. 
Electricité  médicale  (traité  pratique), 

766. 
Eiéphantiasiques    (états  congénitaux), 

253. 
Eléphantiasis    congénital    héréditaire, 

500. 
Elimination  du  mercure  par  le  lait  de 

femme,  304. 
Emphysème  sous-cutané  d'origine  pul- 
monaire chez  un  nourrisson,  695. 
Emploi  clinique  du  chlorhydrate  d'hé- 
roïne, 499. 
Empoisonnement  arsenical  dans  un  cas 

de  chorée,  565. 
Empoisonnement  bromoformé,  guéri- 
son,  566,  567. 
Empoisonnement  opiacé  (guérison  par 

le  permanganate  de  potasse),  566. 
Empoisonnement  par  le   datura  stra- 

monium,  565. 
Empoisonnement  par  le  datura  stramo- 

nium  {Revue  médico-légale) ^  571. 
Empoisonnements  non  professionnels 

par  l'aniline  {Revue  générale),  741. 
Empyème  double  chez  Tenfant,  309. 
Empyème  double  chez  un  enfant,  opé- 
ration, guérison,  309. 
Empyème,  incision  et  drainage  suivis 
de  succès  dans  deux  cas  très  anciens 
avec  perforation  du  poumon  et  de  la 
paroi  thoracique,  42. 
Empyème  pulsatile,  755. 
Encéphalocèle  congénitale,  118. 
Endocardite  dans  l'amygdalite,  747. 
Endocardite  maligne  chronique,    188. 
Endo-péricardite  typhoïde,  319. 
Enfants  anormaux  et  leur  traitement, 

124. 
Enfants  arriérés  au  point  de  vue  in- 
tellectuel, 625. 
Enseignement  de  la  diphtérie,  768. 
Entérite  muco-membraneuse,  639. 
Entérite  streptococcique  chez  le  nour- 
risson, 296. 
Entéro-colite  aiguë  (névrite  du  pneu- 
mogastrique), 302. 
Entéro-colite  muco-membraneuse,  254. 
Entéro-colite  (sulfate  de  soude),  703. 
Epidémie  de  diphtérie  humaine  coïnci- 
dant avec  une  épidémie  de  diphtérie 
aviaire,  368. 


Épidémie  de  fièvre  typhoïde  hospita- 
lière, 768. 
Epidémie  de  paralysie  spinale  infan- 

Ule,  177. 
Epidémie  dMctère  chez  les  enfants,  490. 
Epilepsie   pendant    la    grossesse,   in- 
fluence sur  l'enfant,  496. 
Epilepsie  (pronostic),  56. 
Epilepsie  (traitement  par  le  bromure 

de  camphre),  58. 
Erysipèle  des  enfants  nouveau-nés  et  à 

la  mamelle,  252. 
Ery thème  simple  généralisé  par  le  sa- 

lol  chez  un  bébé  de  12  jours,  566. 
Erythèmes  pré-morbilleux,  443. 
Estomac  (cancer  dans  le  jeune  âge),  553. 
Estomac  (sarcome à  3  ans  et  demi),  694. 
Etat  fébrile  chronique  par  tuberculose 

viscérale,  188. 
Etats  eiéphantiasiques  congénitaux,253. 
Etats  fébriles  de  longue  durée  d'origine 

indéterminée,  187. 
Etiologie  de  la  dysenterie.  117. 
Etiologie  de  la  polioméylite  antérieure 

aiguë,  114. 
Etude  analytique  de  certains  phénomè- 
nes cliniques  dans  112  cas  de  chorée, 
558. 
Etude  sur  la  maladie  de  Little,  122. 
Examen  clinique  des  fonctions  rénales, 

702. 
Excroissances  laryngées  chez  les  jeu- 
nes enfants,  308. 
Existe-t-il  une  thérapeutique  propre  à 

l'enfance?  119. 
Exostose  du  bord  vertébral  de  L'omo- 
plate, extirpation,  174. 
Exostoses     multiples     de    croissance 
coïncidant  avec  des  arrêts  de  déve- 
loppement  et  des  déformations  du 
squelette,  492. 
Exostoses  ostéogéniques,  379. 
Exostoses  ostéogéniques  multiples  chez 

un  garçon,  747. 
Extraits  de  matières  fécales  de  nour- 
rissons  {Mémoire  de  Haushalter  et 
L,  Spillmann)t  724. 

F 

Face  (hypertrophie  unilatérale),  90. 

Famille  addisonienne,  689. 

Farine  et  hydrate  de  carbone  chez  le 
nourrisson,  762. 

Fauxcroup,diagnosticettraitement,241. 

Féminisme  (nouveau  cas),  618. 

Ferments  de  la  caséine  (action  patho- 
gène), 749. 

Fibrino-diagnostic,  256. 

Fibrome  sublingual  des  nourrissons 
696. 
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FiéYTe  ganglionnaire,  444-750. 

Fièvre  ganglionnaire  (est-elle  une  ma- 
ladie autonome  ?),  751. 

Fièvre  tierce  chez  une  enfant  de 
5  mois,  442. 

Fièvre  typhoïde  à  l'hôpital  Trousseau, 
63, 127. 

Fièvre  typhoïde  compliquée  de  conges- 
tion pulmonaire,  d*aphasie,  de  para- 
lysie des  sphincters,  d^astasie-abasie 
chez  un  enfant  de  6  ans,  500. 

Fièvre  typhoïde  de  nourrissons,  703. 

Fièvre  typhoïde  et  lombrics,  745. 

Fièvre  typhoïde  (forme  exanthémati- 
que),  637. 

Fièvre  typhoïde  hospitalière,  768. 

Fièvre  typhoïde  traitée  par  les  bains 
froids,  64. 

Fièvre  typhoïde  (traitement),  191. 

Fièvres  typhoïdes  (statistique  des)  Jlf^- 
moire  du  D*  A.  Momsous,  281. 

Fistule  gastrique  chez  un  enfant  de 
5  ans,  124. 

Flore  intestinale  des  nourrissons,  764. 

Fœtus  humain  et  enfant  nouveau-né 
(composition  minérale),  635. 

Foie  cardio-tuberculeux,  444. 

Foie  (cirrhose  hypertrophique],  563. 

Foie  diphtérique,  312. 

Foie  et  poumon  droit  (kystes  hydati- 
ques),  41. 

Foie  (kystes  hydatiques),  186. 

Foie  (kystes  hydatiques,  traitement), 
118. 

Fonctions  rénales  (examen  clinique), 
702. 

Fontanelle  antérieure  (&  quel  &ge  se 
ferme  la),  240. 

Fontanelle  (persistance  à  9  ans),  55. 

Forme  exanthématique  de  la  fièvre 
typhoïde  infantile,  637. 

Formes  anormales  de  pneumonie  lo- 
baire  chez  les  enfants,  104. 

Formes  atypiques  de  pneumonie,  105. 

Formulaire  thérapeutique  et  prophy- 
laxie des  maladies  des  enfants,  123. 

Fosses  nasales  (2  cas  de  corps  étran- 
gers), 246. 

Fractures  chez  les  enfants,  113. 

Fractures  intra-utérines  de  la  jambe, 
252. 

Fragment  fde  verre  avalé  par  un  en- 
femt,  expulsion  spontanée  par  Tanus 
sans  accidents,  753. 

Friedreich  (maladie  de),  563. 


Ganglions  cervicaux  tuberculeux,  306. 
Gangrène  du   poumon   traitée  par  la 
vapeur  créosotée,  45. 


Gastro-entérites  des  nourrissons  (rôle 
des  microbes),  Mémoire  du  D'  Es- 
cherich,  714. 

Gastro-entérites  infantiles  (traitement 
par  la  levure  de  bière),  492. 

Gastro-entérites  (microbes),  Rame  gé- 
nérale, 290. 

Georges  Masson  (nécrologie),  448. 

Glandes  lymphatiques  dans  100  cas  de 
scarlatine,  687. 

Glandes  sous -maxillaires  (infection 
chez  le  nouveau-né),  311. 

Gonflement  des  paupières  avec  albami- 
nurie  intermittente,  688. 

Grenouillette  sus- hyoïdienne,  56. 

Grindelia  robusta,  sa  valeur  en  parti- 
culier dans  la  coqueluche,  60. 

Gros  intestin  (dilatation),  691 . 

Guérison  de  la  coqueluche  chez  un 
enfant  de  20  jours,  494. 

Goitre  exophtalmique  chez  une  fille  de 
13  ans  (Recueil  de  faits  par  te 
Dr  Zuber),  606. 

Guérison  spontanée  de  la  teigne  ton- 
dante pendant  la  fièvre  typhoïde,  690. 


Hématidrose  chez  une  fille  de  13  ans  et 

demi,  7S8. 
Hémiatrophie  faciale  progressive,  109. 
Hémoglobinurie  paroxystique,  303. 
Hémoptysie  par  ulcération  de  l'artère 

pulmonaire,  319. 
Hémorragies  des  nouveau-nés,  110. 
Hémorragies      gastro-intestinales     et 

scrotales  chez  un  nouveau-né,  108. 
Hérédité    de  la  tuberculose   {Mémoire 

par  V,  Huiinet),  641. 
Hérédité  paternelle  de  la  tuberculose, 

238. 
Hérédo-syphilis  tardive  prise  pour  une 

tuberculose,    guérison    rapide     par 

l'huile  grise,  377. 
Hernie     épigastrique     embryonnaire, 

étiologie,    heroie     maladie    hérédi- 
taire, 493. 
Hernie  inguinale  (cure  radicale),  3fô. 
Hernie  inguinale  étranglée  chez  Teo- 

fant  dans  les  deux  premières  années 

de  la  vie,  313. 
Hernie  ombilicale  étranglée,  opération, 

guérison,  755. 
Héroïne  chez  les  enfants,  127. 
Héroïne  (emploi),  499. 
Histologie  normale  et  pathologique  du 

canal  gastro-intestinal   de    Tenfant 

758. 
Hommage  à  A.  Jacobi,  384, 
Hommage  à  Bouchut,  128. 
Hôpital  d'enfants  à  Milan,  765. 
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Hôpital  d'enfants  de  Mantone,  319. 

Hôpital  d'enfants  Saint-Louis  à  Craco- 
Tie,  638. 

Hôpital  d^enfants  Stéphanie  à  Buda- 
pest, 640. 

Hôpital  des  Enfants-Malades,  509. 

Hôpital  des  Enfants*  Malades  (chargés^ 
de  cours),  704. 

Hôpital  des  enfants  (cours  de  clinique), 
768. 

Hôpital  des  Enfants*  Malade  s  (cours  de 
M.  Grancher)  25G. 

Hôpital-hospice    des  enfants  de  Bor- 
deaux, 64. 

Hôpital  Pasteur   {Revue  générale) ^  488. 

Hôpital  Trousseau,  768. 

Hôpitaux  de  Paris,  64. 

Hydatide  du  cerveau,  623. 

Hydrocéphalie  consécutive  à  une  mé- 
ningite pneumonique  {Recueil  de  faits 
par  M.  Ch.  Leroux),  220. 

Hydronéphrose  congénitale  chez  le 
jeune  enfant,  506. 

Hygiène  de  la  coqueluche,  56. 

Hygiène  du  dyspeptique,  318. 

Hygiène  scolaire  (société  suisse),  750. 

Hyperexcitabilité,  hypéresthésie,  irrita- 
bilité cérébrale  chez  les  enfants,  302. 

Hypertrophie  cardiaque  dans  Tenfance, 
244. 

Hypertrophie  congénitale  des  membres, 
491. 

Hypertrophie  congénitale  des  membres 
(2  cas)  justifiant  la  classification  sui- 
vant la  forme,  684. 

Hypertrophie  congénitale  du  pylore,693. 

Hypertrophie  du  thymus  dans  la  leu- 
cocythémie  [Mémoire  de  Moizard  et 
Ulmann),  705. 

Hypertrophie  du  thymus  dans  la  lym- 

phadénie  leucémique.  763. 
Hypertrophie  unilatérale  de  la  face  et 
de   la    langue  {Recueil  de  faits  par 
Miguel  Gil  y  Casares)^  90. 
Hystérie  chez  les  enfants,  315. 
Hystérie  infantile  et  juvénile,  702. 


Ictère  (épidémie),  430. 

Ictère  d'origine  infectieuse  chez  le 
nouveau-né,  378. 

Ichthyol  dans  la  scarlatine,  697. 

Ichthyose  fœtale,  505. 

Idiotie  myxœdémateuse  et  rachitisme 
{Mémoire  de  Siegerl),  734. 

Immunité  vaccinale,  702. 

Immunité  vaccinale  (transmission  in- 
tra-utérine), 880. 

Imperforations  ano-rectales  avec  anus 
f  irmalement  conformé,  573. 


Impétigo    (traitement   par   la   vapeur 

d*eau),  498. 
Incubation  de  la  varicelle,  506. 
Incubation  et  contagion  des  maladies 

infectieuses  de  l'enfance,  348. 
Infection   bacillaire  tuberculeuse,  447. 
Infection  des  glandes  sous-maxillaires 

chez  le  nouveau-né,  311. 
Infection  diphtérique  du   nouveau-né, 

441. 
Infection    d'origine    auriculaire    sans 

thrombo-phlébite  sinusale,  572. 
Infection  polyarticulaire  chez  un  en- 
fant de  20  jours,  633. 
Infection  strepto-staphylococcique  (ab- 
cès multiples  chez  un  nouveau-né),364. 
Infections  buccales  et  altéiations  chi- 
rurgicales consécutives,  125. 
Infections    et  intoxications  ectogènes 

{Mémoire  du  D*  Escherich),  714. 
Infections  gastro-intestinales  chez  les 

enfants  au  sein,  248. 
Infections  ombilicales,  696. 
Infections  secondaires  dans  Tenfance, 

627. 
Inflammations    du    poumon  consécu- 
tives aux  infections  et  gastro-enté- 
rites de  la  première  enfance,  626. 
Infirmières  des  hôpitaux,  507. 
Injections  rectales  de  sérum  artificiel 
chez  les  enfants  dans  la  débilité  con- 
génitale et  acquise,  571. 
Inoculations  d'extraits  de  matières  fé- 
cales   de    nourrissons    {Mémoire   de 
Haushalter  et  L.  Spillmann),  724. 
Institut  médico -pédagogique  de  Turin, 

704. 
Institut  orthopédique  de  Naples,  192. 
Intestin  (dilatation),  691. 
Intestin  (flore  chez  le  nourrisson),  764. 
Intestin  (polypes),  374. 
Intoxication    par     les     lessives    alca- 
lines, 501. 
Intubation  chez   Tenfant  {Mémoire  de 

M.  Demelrio  Galalti),  212. 
Invagination  aiguë  (pronostic  et  traite- 
ment), 45. 
Invagination  chez  un  enfant  de  9  mois, 
guérison  par  les   injections  rectales 
élevées,  43. 
Invagination   chez  un  nourrisson,  ré- 
duite par  l'injection,  44. 
Invagination  de  l'intestin  grêle  chez  un 

enfant  de  4  mois,  44. 
Invagination  intestinale   chez  le  nou- 
veau-né, 438. 


Jacobi  (hommage  à},  384. 
Joues  (7  cas  de  noma),  249. 
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Kyste  chyleux  du  mésentère,  432. 

Kyste  congénital  sacro-coccygien,  opé- 
ration, guérison,  243. 

Kyste  dermoïde  du  bregma  à  contenu 
limpide,  495. 

Kyste  dermoïde  du  ligament  large 
chez  une  fille  de  11  ans,  46. 

Kyste  hydatique  du  lobe  frontal  gauche, 
opération,  guérison,  623. 

Kyste  pancréatique  traité  par  Tincision 
et  le  drainage,  41. 

Kystes  congénitaux  du  rein,  241. 

Kystes  hydatiques  au  sommet  du  pou- 
mon droit  et  du  foie  extirpés  avec 
succès,  41. 

Kystes  hydatiques  du  foie  chez  Fen- 
fant,  186. 

Kystes  hydatiques  du  foie  (traitement 
chirurgical),  118. 


Laboratoire  pour  la  teigne,  128. 
Lacs  pour  Tex  traction  des  corps  étran- 
gers du  nez,  441. 
Lait  (coaffulation  dans  l'estomac  hu- 
main), 372. 
Lait  de  Backhaus  pour  l'alimentation 
des  enfants,  440. 

Lait  du  commerce  (impuretés),  443. 

Lait  (ferments  de  la  caséine),  749. 

Lait  (production  et  contrôle  à  l'hôpital 
d'enfants   Empereur   et  Impératrice 
Frédéric),     Mémoire    de     itfAf.    Ba 
gifiski  et  Sommer feld^  257. 

Lait  (stérilisation),  697. 

J^andry  (paralysie),  501. 

Langue  noire  avec  photographie,  110. 

Lannelongue,  commandeur  de  la  légion 
d'honneur,  576. 

Laryngite  diphtérique,  tubage,  ulcéra- 
tion laryngée,  abcès  du  cou  et  du  mé- 
diastin,  péricardite  et  pleurésie 
droite,  319. 

Laryngites  de  la  rougeole  (tubage), 
255. 

Laryngoscopie  (notions  utiles  au  mé- 
decin), 255. 

Laryngo-typhus,  319. 

Larynx  (excroissances  chez  les  jeunes 
enfants),  308. 

Larynx  (papillomes,  traitement),  Mé- 
moire du  D'  Boulay^  269. 

Leçons  cliniques  sur  les  maladies  des 
enfants,  190. 

Leçons  sur  les  maladies  du  sang,  701. 

Lessives  (intoxication),  501. 


mys),  Mémoire    de  Moizard  et    VI- 

manrij  705. 
Leucocytose  dans  la  coqueluche,  62t. 
Levure  de  bière  dans  le  traitement  des 

gastro-entérites  et  en  particulier  des 

gastro-entérites  infantiles,  492. 
Lichen  de  Wilson  chez  un  enfant  de 

15  mois,  754. 
Lichen  scrofuleux,  altérations  scrofu- 

lo-tuberculeuses  multiples,  752.. 
Liquide   céphalo-rachidien   (substance 

réductrice),  303. 
Little  (syndrome  de),  nosologie  et  pa- 
thogénie, 60. 
Localisations     extra  -pulmonaires    du 

bacille  de  Pfeiffer,  746. 
Lôffler  (pouvoir  pathogène  du  bacille). 

627. 
Lombrics  avec  symptômes  d'appendi- 
cite (Recueil  de  faits  par  Mme  Arboré- 

Rally),  738. 
Lombrics  et  fièvre  typhoïde,  745. 
Lombrics   et   microbes    de    l'intestin, 

745. 
Luxation    congénitale    de   la   hanche 

(traitement),  126. 
Lymphadénie  leucémique  (hypertrophie 

du  thymus),  763. 
Lymphangite  gangreneuse  du  scrotum 

en  particulier  chez  le   nouveçiu-né, 

314. 


Leucocythémie  (hypertrophie  du  thy-       message  et  la  mobilisation),  120. 


Macroglossie  et  suffocation,  767. 

Main  bote  cubitale  pure  coexistant  avec 
d^autres  malformations  congénitales. 
240. 

Maison  des  Enfants-Malades,  569. 

Maladie  bronzée  hématurique  (re- 
cherches pathogéniques),  Mémoire  de 
Nobécourt  et  Pr,  Merklen,  663. 

Maladie  d'Âddison  (accidents  simulant 
une  péritonite),  689. 

Maladie  d'Addison  dans  une  famille. 
689. 

Maladie  d'Addison  (trois  cas  dans  Ten- 
fance),  690. 

Maladie  de  Barlow,  434. 

Maladie  de  Basedow  dans  l'enfance, 
un  cas  de  goitre  exophtalmique 
chez  une  fillette  de  13  ans  [Recueil 
de  faits  par  le  D'  Zuber),  606. 

Maladie  de  Graves  chez  une  fille  de 
13  ans  [Recueil  de  faits  par  le  Df  Zu- 
ber),  606. 

Maladie  de  Little  (Étude  sur  la),  122. 

Maladie  de  Little  (traitement  chirurgi- 
gical  et  orthopédique),  121. 

Maladie  de    Little  (traitement   par  le 
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Maladie  de  Riga,  180,  433. 
Maladie  des  tics  et  chorée,  560. 
Maladie  de  Werlhoff  récidivaate  avec 

hématuries,  758. 
Maladie   hémorragique  des    nouveau- 
nés.  110. 
Maladies   de    Ten Tance    (prophylaxie), 

315. 
Maladies  du  sang  (leçons),  701. 
Maladies  qu^on  soigne  à  Berck,  766. 
Malaria  (néphrite),  498. 
Mal  de  Pott  (traitement  par  le  décuhi- 

tus  sur  le  plan  horizontal),  767. 
Malformation  congénitale  des  voies  aé- 
riennes, rétrécissement   de    la    tra- 
chée, 344. 
Malformations  cardiaques   et  cyanose 
(valeur  étiologique  du  rétrécissement 
pulmonaire),  364. 
Malformations  congénitales,  626. 
Malformations  congénitales  du   côlon 
produisant  la  constipation  chez  l'en- 
fant, 625. 
Malformations    d'origine   congénitale, 
par  arrêt  de  développement  de  Tam- 
nios,  314. 
Manuel  de  diagnostic  médical,  62. 
Manuel     de    thérapeutiaue    médicale, 

575. 
Masson  (nécrologie),  448. 
Mastoïdite  de  Bezold  chez  un  nouveau- 
né,  305. 
Matières  fécales  de  nourrissons  (inocu- 
lations). Mémoire  de  HausfiaUer  et  L. 
Spillmoiin,  724. 
Maxillaire  inférieur  (ostéomyélite),  117. 
Maxillaire  inférieur  (sarcome), *2  cas,  756. 
Médecine  et  protection  de  Tenfance  en 

Hongrie,  61. 
Médecine  thermale  (mémentos),  317. 
Médicina  de  los  niùos  {Nouveau  Jour- 
nal), 256. 
Mémentos  de  médecine  thermale,  317. 
Menace  de  mort  par  chloroforme,  118. 
Méningisme  et  chorée,  703. 
Méningite  à  bacille  d'Eberth,  179. 
Méningite  à  bacille  de  PfeifTer,  747. 
Méningite   cérébro-spinale   à   strepto- 
coque, 499. 
Méningite  qérébro-spinale   à  strepto- 
coques  et   staphylocoques    chez  un 
sujet  atteint  de   mal  de  Pott  fistu- 
leux,  431. 
Méningite  cérébro-spinale  épidémique 

(4  cas),  300. 
Méningite  cérébro-spinale  prolongée, 
bons  effets  des  ponctions  lombaires 
pratiquées  à  onze  reprises,  431. 
Méningite  cérébro-spinale  suppuréedue 
au  staphylococcus  pyogenus  aureus, 
301. 


Méningite  par  bacille  typhique,  431. 
Méningite  séreuse  et  méningite  séro- 

purulente  à  streptocoque,  255. 
Méningite  séreuse  pneumonique,  hydro- 
céphalie chronique  consécutive  (Re- 
cueil   de  faits  par  M.  Ch.  Leroux), 
220. 

Méningite  tuberculeuse  expérimen- 
tale, 749. 

Méningite  tuberculeuse  (thrombose  d^ 
la  veine  basilaire  avec  paralysie  al- 
terne), 94. 

Méningo- encéphalite  à  streptocoques 
mortelle  au  cours  de  la  2c  semaine 
d^une  coqueluche  chez  un  enfant  de 
18  mois  {Recueil  de  faits  par  Audéoud), 
159. 

Ménorragies  essentielles  des  jeunes 
ûlles,  624. 

Menstruation  chez  les  nouveau-nés  (Re- 
cueil de  faits  par  le  D^  Mme  Kouindjy), 
677. 

Mercure  (élimination  par  le  lait  de 
femme),  304. 

Mésentère  j[kyste  chyleux),  432. 

Méthode  de  Prokhorov  dans  le  traite- 
ment de  la  syphilis,  765. 

Microbes  dans  la  muqueuse  intesti- 
nale des  nourrissons  atteints  de  gas- 
tro-entérite, 299. 

Microbes  dans  les  gastro-entérites  des 
nourrissons  {Revue  générale),  290. 

Microbes  dans  les  gastro-entérites  (re- 
marques de  Baginsky),  428. 

Microbes  dans  les  maladies  gastro-in- 
testinales des  nourrissons,  infections 
et  intoxications  ectogènes  {Mémoire 
du  Df  Escherich),  714. 

Microbes  du  lait  dits  ferments  de  la 
caséine  ou  bactéries  protéolytiques, 
749. 

Microbes  intestinaux  des  ascarides 
lombricoïdes,  745. 

Microcéphalie  et  craniectomie,  124. 

Milan  (hôpital  d'enfants),  765. 

Mobilité  des  articulations  et  cure  des 
tumeurs  blanches,  620. 

Moelle  osseuse  à  l'état  normal  et  dans 
les  infections»  254. 

Morbidité  infantile  aux  différents  âges, 
629. 

Muguet  (biologie  et  pathogénie).  Mé- 
moire de  L.  Concetti,  449,  517,  590. 

Muguet  traité  par  le  pinceau  borique, 
116. 

Mutations  dans  les  hôpitaux,  128. 

Myocarde  (tuberculose),  617. 

Myxœdème  et  rachitisme  {Mémoire  de 
Siegert),  734. 

Myxœdème  infantile,  108. 
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Nœvus  angiomateux  de  Tavant-bras 
avec  hypertrophie  et  hyperkératose, 
751. 

Nanisme  (forme  particulière),  757. 

Naturalistes  et  médecins  allemands 
(72«  reunion),  640. 

Néphrectomie  abdominale  pour  sar- 
come du  rein,  753. 

Néphrite  aiguë  primitive  chez  Tenfant, 
251. 

Néphrite  et  orchite  ourliennes,  497. 

Néphrite  malarienne,  498. 

Néphrite  sans  albuminurie,  687. 

Névrite  arsenicale  dans  une  chorée  à 
récidive,  559. 

Névrite  toxique  du  pneumogastrique 
au  cours  d'une  entéro-colite  aiguë, 
302. 

Noma  des  joues  (7  cas),  24a. 

Notions  de  laryngoscopie  utiles  au  mé- 
decin, 255. 

Nourrice  (choix  d'une),  305. 

Nourrisson,  701. 

Nourrissons  (consultations  de),  310. 

Nouveau  cas  de  féminisme,  618. 

Nouveau  journal  infantile,  64. 

Nouveau  traitement  de  la  coqueluche, 
236. 

Nutrition  chez  le  nourrisson,  379. 

Nutrition  de  l'enfant,  382. 


Obstruction  intestinale  aiguë  causée  par 

un  appendice  adhérent,  306. 
Obstruction  intestinale  chronique,  43. 
Occlusion  congénitale  du  pylore,  094. 
Occlusion  intestinale  congénitale  chez 

le  nouveau-né,  573. 
Occlusion  intestinale  par  torsion  totale 

du  mésentère  de  gauche  à  droite,  374. 
Œdème  et  sclérème  des  nouveau-nés 

(pathogénie),  Bévue  généi^ale,  614. 
Œdème  toxémique   chez    les   enfants, 

6:^3 . 
Œsophage  (pièce  de  monnaie),  2U. 
Ombilic  (abcès),  245. 
Ombilic  (infections),  696. 
Omphalocèle  congénitale  des  nouveau- 
nés  (étude  clinique),  57. 
Opérations    sur    Torbite    par   la   voie 

temporale,  191. 
Ophtalmoplégie  nucléaire  progressive, 

239. 
Opiacés  (tolérance  de  l'enfant  en  bas 

âge),  617. 
Orchite  aiguc  chez  un  enfant  de  onze 

semaines,  497. 


Orchite  et  néphrite  dans  les  oreillons, 

497. 
Orchite  ourlienne  dans  Tenfance,  497. 
Oreillons  avec  gonflement  marqué  de 

la  rate,  51. 
Oreillons  (orchite),  437. 
Oreillons  (orchite  et  néphrite),  497. 
Ostéo  -  arthropathie      hypertropbiante 

chez  un  pot  tique,  300. 
Ostéo  -  arthropathie     hypertrophiante 

pneumonique  compliquant  le  mal  de 

Pott,  299. 
Ostéomyélite   du   maxillaire   inférieur 

avec  septicémie  succédant  à  un  abcès 

péri-alvéolaire,  résection,  guérisoa, 

117. 
Ostéomyélite  multiple  chez  un  nouveau- 
né,  623. 
Ostéomyélites  costales  aiguës,  58. 
Ostéopériostite  du  fémur  à  bacille  de 

Pfeiffer,  747. 
Ostéotomie  dans  les  ankyloses  vicieuses 

consécutives  à  la  coxalgie,  59. 
Otites  du  nouveau-né  et  du  nourrisson, 

50K 
Ouvrage  en  Thonneur  de  Jacobi,  446. 
Oxyures  vermiculaires  chez  les  enfants, 

176. 


Palpation  extérieure  de  la  région  ton- 
sillaire  pour  le  diagnostic  des  affec- 
tions fébriles  des  enfants,  43. 

Paludisme  traité  par  les  injections  d'ar- 
séniate  de  fer,  184. 

Pancréas  (kyste  du),  41. 

Peuicréas  (sclérose  consécutive  aux 
gastro-entérites  chroniques).  Mé- 
moire de  MM,  Arraga  et  Vinas^  402. 

Papillomes  du  larynx  (traitement),  Mé- 
moire  du  D'  Roulay,  269. 

Paralysie  alterne,  thrombose  de  la 
veine  basilaire  dans  la  méningite  tu- 
berculeuse, 94. 

Paralysie  bilatérale  du  moteur  oculaire 
externe  et  unilatérale  complète  du 
facial,  53. 

Paralysie  de  Landry,  501. 

Paralysie  diphtérique,  185. 

Paralysie  générale  chez  un  enfant,  178. 

Paralysie  générale  congénitale,  495. 

Paralysie  générale  infantile  ayant  si- 
mulé l'idiotie,  50. 

Paralysie  post^diphtérique  avec  œdèmes 
bizarres,  112. 

Paralysie  spinale  infantile,  177. 

Particularités  de  la  rougeole  {Recueil  de 
faits  par  E,  del  Arca),  486. 

Pathogénie  des  surdités  aiguës,  628. 

Pathogénie  du  sclérème  et  de  rcedème 
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des   nouveau-nés   {Revue  générale)^ 

614. 
Pathologie  de  la  cborée  aiguë,  559. 
Paupières  (gonflemeat  et  albuminurie 

intermittente),  688. 
Pavillons  dUsolement,  192. 
Péliose  rhumatismale  chez  un  enfant 

lymphatique,  376. 
Perforation  ^u  rectum  par  un  lavement, 

péritonite,  694. 
Péricarde  (symphyse  aiguë).  Mémoire 

de  MM.  £.  Weill  et  I.  GcUlavardin, 

193. 
Péritonite  à  pneumocoques,  503. 
Péritonite  tuberculeuse  à  début  brus- 
que simulant  Tappendicite,  746. 
Péritonite  tuberculeuse  traitée  par  les 

rayons  X,  691. 
Péritonite    tuberculeuse    (traitement), 

310. 
Perlèche  ou  ulcération  commissurale, 

698. 
Permanganate  de  potasse  dans  un  cas 

d'empoisonnement  opiacé,  guérison, 

566. 
Péroné  (absence  congénitale),  686. 
Persistance   de  la  fontanelle  frontale 

chez  une  fille  de  neuf  ans,  55. 
Persistance  du  trou  de  Botal,  503. 
Peste,  63. 

Pharynx  (tuberculose),  319. 
Phases  de  la  syphilis  dans  le  jeune  âge, 

695. 
Phimosis  congénital,  247. 
Phlébite  rhumatismale,  184. 
Phlegmon  profond  sous-pectoral  après 

vaccination  chez  une  enfant  de  huit 

mois,   pyopneumothorax  consécutif, 

235. 
Phosphore  et  azote  chez  le  nourrisson, 

762. 
Photothérapie  de  la  rougeole  (Mémoire 

de  M.  Chatinière),  542. 
Photothérapie    de  la  rougeole  {Revue 

générale) f  425. 
Pièces  de  monnaie  dans  l'œsophage, 

244 
Pinceau  borique  contre  le  muguet,  116. 
Pinces  à  fausses  membranes,  256. 
Pleurésie  exsudative  épidémique,  564. 
Pleurésie  interiobaire  {Revue  générale), 

168. 
Pleurésie  purulente  à  bacille  de  Pfeiifer, 

746. 
Pleurésie  purulente  du  nouveau-né  et 

du  nourrisson,  564. 
Pleurésie  séreuse  à  grand  épanchement 
chez  un  enfant   de  vingt-six  mois, 
703, 
Pleurésies  du  nourrisson,  bactériologie, 
759. 


Pleurésies  purulentes  (traitement  pai 

la  méthode  de  Levachew),  114, 
Pneumogastrique  (névrite  toxique  dans 

l'entéro-colite  aiguë),  302. 
Pneumonie  abortive  ou  rudimentaire, 

105. 
Pneumonie  avec  symptômes  abdomi- 
naux marqués,  106. 
Pneumonie  à  rechutes  {Revue  générale), 

100. 
Pneumonie  cérébrale,  105. 
Pneumonie  chronique,  105. 
Pneumonie  du  sommet  compliquée  au 

huitième  jour  de  méningite  cérébro- 
spinale, guérison,  301. 
Pneumonie  erratique  ou  à  rechute,  105. 
Pneumonie  (formes  atypiques),  105. 
Pneumonie  franche  à  rechute,  119. 
Pneumonie  gastrique,  105. 
Pneumonie  latente ^  106. 
Pneumonie   lobaire   (quelques   formes 

anormales),  104. 
Pneumonie  prolongée,  768. 
Polyarthrite    chez  un   nourrisson    de 

vingt  jours,  633. 
Poliomyélite  antérieure  aiguë  (ètiologie 

et  fréquence),  114. 
Polypose  intestinale,  374. 
Ponction  lombaire  dans  la  méningite, 

49. 
Ponctions  lombaires  chez  les  enfants, 

245. 
Porchefontaine    (pouponnière),    Revue 

générale,  680. 
Porte  (thrombose  de  la  veine),  377. 
Poumon  (abcès  guéri  par  le  drainage), 

173. 
Poumon  et  foie  (kystes  hydatiques),  41. 
Poumon  (gangrène),  traitement  par  les 

vapeurs  créosotées,  45. 
Poumon   (inflammations    consécutives 

aux  gastro-entérites),  626. 
Pouponnière  de  Porchefontaine  tRevue 

générale),  680. 
Pourquoi   faisons -nous   vacciner   nos 

enfants?  61. 
Pouvoir  pathogène  du  bacille  de  Lôffler, 

627. 
Précis  de  chirurgie  infantile,  316. 
Précis  de  médecine  infantile,  316. 
Production  et  contrôle  du  lait  à  l'hôpi- 
tal d'enfants  Empereur  et  Impératrice 
Frédéric  {Mémoire  de  MM,  Baginsky 
et  Sommerfetd),  257. 
Production  sous-lingale,  696. 
Professeur  Lannelongue,  commandeur 

de  la  légion  d'honneur,  576. 
Prokhorow  (méthode  pour    le  traite- 
ment de  la  syphilis),  765. 
Pronostic   de  l'épilepsie  chez  les  en- 
fants, 56. 
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Pronostic  et  traitement  de  Tinvagina- 

tion  aiguë,  45. 
Prophylaxie  de  la  tuberculose  et  sana- 
torium, 502. 
Prophylaxie  des  maladies  de  Tenfance, 

315. 
Pseudarthrose  congénitale  de  la  jambe 

gauche,  623. 
Pseudo-paralysie  syphilitique,  439. 
Psoriasis  vulgaire  chez  le  nourrisson  et 

Tenfant,  377. 
Pubis  (tuberculose),  319. 
Purpura  foudroyant  suivi  de  guérison, 

632. 
Purpura  fulmioans  chez  un  enfant  de 

dix- huit   mois,   arrivé  à  la  période 

cachectique    d'une    gastro-eutérique 

chronique,  48. 
Purpura  hémorragique,  streptocoques 

dans  le  sang,  375. 
Pyélite,  188. 

Pylore  (hypertrophie  congénitale),  C93. 
Pylore  (occlusion  congénitale),  694. 
Pyocolpos  chez  un  nouveau-né,  753. 


Quatre  cas  de  rougeole  dans  la  même 
famille,  particularités  cliniques  (Ae- 
cueil  de  faits  par  le  D^  Comby)^  420. 

Quinine  dans  la  coqueluche,  244. 


Hachis  (sarcome  du),  365. 

Rachitisme,  507. 

Rachitisme  (chaux  dans  la  pathologie 
du),  113. 

Rachitisme  et  scorbut  chez  un  garçon 
de  douze  ans,  434. 

Rachitisme  prétendu  dans  Tidiotie 
myxœdémateuse  {Mémoire  de  F.  Sié- 
ger t),  734. 

Rachitisme  (rate),  697. 

Rachitisme  tardif,  126,  698. 

Rachitisme  (traitement  par  le  thymus), 
373. 

Rachitisme  (traitement  par  l'extrait  de 
capsules  surrénales^  629. 

Radiographie  dans  la  luxation  congé- 
nitale de  la  hanche,  448. 

Rash  polymorphe  dans  la  varicelle,  251. 

Rate  rachitique,  697. 

Rayons  X  et  péritonite  tuberculeuse, 
691. 

Rectum  (perforation  parlavement),694. 

Régime  fortifiant,  502. 

Régime  lacté,  298. 

Rein  (ablation  d^un  sarcome  du),  365. 

Rein  (fonctions  du),  examen  clinique 
702. 


Rein  (sarcome),  néphrectomîe,  7.'4. 
Reins  kystiques  congénitaux,  24!. 
Relations  entre  Tasthme  et  Teczéma 
621. 

Respiration  de  Cheyne-Stokes  pendant 
le  sommeil  chez  un  choréique,  560. 

Résultats  donnés  par  les  couveuses  ans 
Enfants-Assistés,  621. 

Résultats  du  décubitus  dorsal  sur  le 
plan  horizontal  pour  le  traitement  du 
mal  de  Pott,  767. 

Rétrécissement  congénital  de  la  tra- 
chée, 244. 

Rétrécissement  pulmonaire  (valeur 
étiologique  dans  les  malformations 
cardiaques  et  cyanose),  364. 

Rhino- pharyngite  et  troubles  digestifs 
(Mémoire  de  Aviragnet)^  65. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  un 
enfant  de  dix-huit  mois,  683. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  chez  nn 
nourrisson,  376. 

Rhumatisme  articulaire  aigu  et  chro- 
nique dans  renfonce.  628. 

Rhumatisme  chronique  chez  les  en- 
fants, 369. 

Rhumatisme  chronique  (traits  clini- 
ques), 631. 

Rhumatisme  dans  renfanoe(di«gnoslk\ 
631. 

Rôle  des  microbes  dans  les  maladies 
gastro-intestinales  des  nourrissons 
(Mémoire  du  D'  Escherich),  714. 

Rotule  (tuberculose),  630. 

Rougeole  (bactériologie).  429. 

Bougeole  (contribution  à  sa  patho- 
logie), 429. 

Rougeole  et  scarlatine  chez  le  même 
malade,  373. 

Rougeole  (particularités),  Recueil  de 
faits  par  E.  del  Arca,  486. 

Rougeole  (photothérapie),  Mémoire  de 
M.  Cfiatinière,  542. 

Rougeole  (photo thérapie),  Revtte  géné- 
rale,  425. 

Rougeole  (4  cas  dans  la  même  famille}. 
Recueil  de  faits  par  Conthy^  420. 

Rougeole  (3  cas  de  complications  rares], 

115. 
Rougeole  (tubage  dans   les  laryngites 

de  la),  255. 
Rougeole  (tuberculose  cutanée  consé- 
cutive), 752. 
Rubéole,  ses  récidives,  rapports  avec 
la  rougeole  et  la  scarlatine,  443. 

S 

Saignée  chez  le  nourrisson,  76U 
Salol  (érythème  chez   un  enfant    ^e 
douze  jours),  566. 
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'Sanatorium  et  tuberculose,  502. 
Sang  (maladies),  701. 
Sarcome  à  petites  cellules  rondes  de 
l'orbite  et  des  sinus  yoisins  chez  un 
enfantf  métastase,  cachexie,    mort, 
684. 
Sarcome  de  l'estomac  chez  un  enfant 
de  trois  ans  et  demi,  694. 

Sarcome  du  maxillaire  inférieur  (2  cas), 
756. 

Sarcome  de  rein  (néphrectomie  abdo- 
minale), 753. 

Sarcome  infantile  du  rein  (ablation), 
865. 

Sarcome  rachidien  chez  un  enfant  de 
treize  ans,  suite  de  traumatisme,  365. 

Scarlatine  à  Thôpital  des  Enfants- 
Malades  en  1899,  309. 

Scarlatine  (éry thèmes  infectieux  se- 
condaires), 574. 

Scarlatine  et  rougeole  chez  le  même 
individu  et  influence  réciproque,  373. 

Scarlatine  et  streptocoque,  506. 

Scarlatine  (ganglions  dans  100  cas),  687, 

Scarlatine  (ichthyol),  697. 

Scarlatine  inoculée,  107. 

Scarlatine  maligne,  64. 

Scief  ce  et  mariage,  700. 

Sclérëme  et  œdème  des  nouveau-nés 
(pathogénie).  Revue  générale  y  614. 

Sclérodermie  en  plaques  disséminées 
chez  une  fillette  de  onze  ans,  236. 

Sclérodermie  et  vitiligo  chez  les  en- 
fants, 237. 

Sclérose  du  pancréas  consécutive  aux 
gastro-entérites  chroniques  {Mémoire 
de  MM,  Arraga  et  Vihas),  402. 

Sclérose  en  plaques  chez  un  enfant,  562. 

Scoliose  (traitement),  180  et  311. 

Scorbut  chez  un  enfant  de  six  se- 
maines, 435. 

Scorbut  et  rachitisme  chez  un  gftrçon 
de  douze  ans,  434. 

Scorbut  infantile,  type  léger,  434. 

Scrofule,  et  infections)  adénoïdiennes, 
575. 

Scrofule  (traitement  par  les  bains  de 
mer),  371, 

Scrotum  (lymphangite  gangreneuse), 
314. 

Section  de  chirurgie  infantile  (Congrès)  y 
512. 

Section  de  médecine  de  l'enfance 
{Congrès)^  510. 

■  Sept  tas  de  noma  des  joues,  249. 

Septicémie  à  staphylocoque,  311. 

Septicémie  dans  la  première  enfance, 
298. 

Septicémie  diphtérique,  367. 

Séro-diagnostic  de  la  fièvre  typhoïde 
moins  retardé  qu'on  ne  Ta  dit,  318. 


Séro-diagnostic   et  fibrino- diagnostic, 

256. 
Sérothérapie    de   la  diphtérie  (quatre 
ans  avant  et  quatre  ans  après),  760. 
Sérum  antidiphtérique  dans  la  coque- 
luche, 494. 
Sérum  antidipthérique  est-il  curateur? 

442. 
Sérum    artificiel  (injections  rectales), 

571. 
Sérumthérapie  de  la  diphtérie   et  in- 
tubation à  rhôpital  d'enfants  de  B&le, 
570. 
Service  des  douteux  à  l'hôpital    des 
Enfants-Malades  {Mémoire  du  D'  Moi- 
zard)y  414. 
Société     de    médecine    des     enfants 

(16"  réunion),  317. 
Société  de  pédiatrie,  63,  127,  191,  255, 

318,  383,  447,  703,  767. 
Société  de  pédiatrie  américaine,  64  et 

384. 
Société    des    médecins    d'enfants    d0 

Saint-Pétersbourg,  448,  509. 
Société  protectrice  de  l'enfance,  384» 
Société  suisse  d'hygiène  scolaire,  750. 
Sommeil  chloralique  prolongé  dans  le 

traitement  de  la  chorée,  175. 
Souffle  cardiaque  chez  un  nourrisson, 

437. 
Souffle  fonctionnel  du   cœur  chez  un 

nourrisson,  55. 
Spina-bifida  guéri  pendant  la  vie  fœtale, 

437. 
Spina-bifida  (traitement).  383. 
Spirilles  et  bacilles  fusiformes  dans  la 
stomatite  et  l'angine  ulcéro-membra 
neuse,  382. 
Statistique  des  fièvres  typhoïdes  soi- 
gnées à  la  clinique  de  Thôpital  d'En- 
fants   de    Bordeaux    {Mémoire    du 
Dr  A.  Moussous),  281. 
Statistique  du  service  de  la  diphtérie  à 

Toulouse,  699. 
Stérilisation  du  lait,  697. 
Stomatite  ulcéro-membraneuse,  angine 
ulcéro-membraneuse  à  bacilles  fusi- 
formes et  spirilles,  leur  analogie,  382. 
Stramoine  (empoisonnement),  565. 
Streptocoque  et  scarlatine,  506. 
Streptocoques  dans  le  sang  (purpura), 

375. 
Streptocoques  de  l'intestin  des  jeunes 
enfants  à  l'état  normal  et  à  l'état 
pathologique,  296. 
Strepto-staphylococcie  (abcès  multiples 

chez  un  nouveau-né),  366. 
Stridor  des  nouveau-nés,  703. 
Substance  réductrice  du  liquide  céphalo- 
rachidien,  303. 
Suffocation  et  macroglossie,  76T. 
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Suralimentation  par  le  lait  et  ablacta- 
tion  comme  causes  de  troubles  diges- 
tirs  chez  le  nourrisson  {Mémoire  de 
Alarfan),  385. 

Surdi-mutité,  766. 

Surdités  aiguës  (pathogénie),  638. 

Symphyse  aiguë  du  péricarde  de  nature 
prob8d)lement  rhumatismale  avec 
dégénérescence  graisseuse  du  myo- 
carde et  des  viscères  {Mémoire  de 
MM.  E.  WeUl  et  L.  GaUavardin),  193. 

Syndrome  de  Little,  sa  valeur  nosoio- 
gique,  sa  pathogénie,  60. 

Syndrome  inrectieux  tardif  au  cours  de 
la  scarlatine,  éry thèmes  infectieux 
secondaires,  574. 

Syphilis  des  nouveau-nés  (disjonction 
épiphysaire],  313. 

Syphilis  héréditaire  précoce  (signes), 
574. 

Syphilis  héréditaire  rebelle  à  manifes- 
tations multiples  {Recueil  de  faits  par 

i    le  Dr  G.  Cazal),  351. 

Syphilis  héréditaire  tardive  prise  pour 
de  la  tuberculose  et  guérie  par  l'huile 
grise,  377. 

Syphilis  héréditaire  (testicule),  55. 

Syphilis  (phases  dans  le  jeune  &ge), 
695. 

Syphilis  (pseudo- paralysie),  439. 

Syphilis  (traitement  par  la  méthode  de 
Prokhorow),  765. 


Teigne  tondante  (guérison  spontanée 
dans  la  fièvre  typhoïde),  630. 

Teinture  diode  dans  le  traitement  des 
diarrhées  infantiles,  493. 

Tendance  chez  quelques  familles  syphi- 
litiques à  avoir  certains  organes  ou 
tissus  spécialement  atteints,  50. 

Tendance  familiale  à  la  cirrhose  hyper- 
trophique  ou  maladie  de  Hanot,  563. 

Tératome  de  la  région  cervicale  droite 
et  sous-maxillaire,  53. 

Testicule  dans  la  syphilis  héréditaire,  55. 

Testicule  (tuberculose  du),  365. 

Tétanie  et  états  tétanoldes  de  la  pre- 
mière enfance,  501. 

Tétanie  vésicale,  53. 

Tétanos,  injections  intra-cérébrales  et 
sous-cutanées,  chloral  et  morphine, 
amputation  de  jambe,  guérison,  555. 

Tétanos  succédant  à  une  otorrhée  avec 
pneumonie,  guérison  par  le  chloral, 
555. 

Tétanos  traité  par  la  méthode  de  Bac- 
ce  lli,  556. 

Tétanos  traité  par  le  lérum  antitéta- 
nique, guérison,  555. 


Tétanos  traumatique  traité  par  TantU 

toxine  de  Tizzoni,  guérison,  556. 
Thérapeutique  clinique  et  bactériologi- 
que de  l'appareil  respiratoire,  190. 
Thérapeutique  propre  à  l'enfance,  119. 
Thrombose  de  la  veine  basilaire  et  pa. 
ralysie  alterne  supérieure  au  courm 
de   la  méningite  tuberculeuse   {Re- 
cueils de  faits  par  L,  cTAstros),   94. 
Thrombose  de  la  veine  porte,  377. 
Trombose  des  sinus  (2  cas).  Recueil  de 

faits  par  MM,  Halle  et  Ulmann,  27. 
Thymus  de  l'enfant,  746. 
Thymus  et  mort  par  le  thymus,  619. 
Thymus  (hypertrophie  dans  la  leoco- 
cythémie),  Mémoire  de  Moizard  et  Ul- 
mann,  705. 
Thymus  (hypertrophie  dans  le  lympha- 

dénie,  763. 
Thymus    (traitement   du   rachitisme), 

873. 
Tic  convulsif  chez  une  fille  de  S  ans, 

499. 
Tic   oculaire  et  facial  accompagné  de 

toux  spasmodique,  562. 
Tics  et  chorée,  560. 

Tirage  permanent,   adénopathie  bron- 
chique probable,  756. 
Tolérance  remarquable  de  l'enfani  en 

bas  âge  pour  les  opiacés,  617. 
Torticolis  chronique  (traitement),  503. 
Toxicité  urinaire  chez  les  enfants  com- 
parée à  celle  des  adultes,  37 S. 
Toxicité  urinaire  chez  les  enfants  et 
dans  l'appendicite  en  particulier,  49. 
Trachée    (rétrécissement    congénital), 

244. 
Trachéocèle,  111. 
Traité  de  médecine,  318. 
Traité  de  pathologie  générale,  62. 
Traitement  chirurgical  des  kystes  hy- 

datiques  du  foie,  1 18. 
Traitement  chirurgical  et  orthopédique 

de  la  maladie  de  Little,  121. 
Traitement  de  la  chorée  de  Sydenham 
par  l'arsenic  associé  aux  corps  gras, 
381. 
Traitement  de  la  chorée  par  le  cacody- 

late  de  soude,  557. 
Traitement  de  la  coqueluche  par  l'anti- 
pyrine  et  les  vapeurs   d'acide  phé- 
nique,  236. 
Traitement  de  la  diphtérie  à  l'hôpital 

d'enfants  de  Zurich,  442. 
Traiten^ent  de  la  fièvre  typhoïde,  191. 
Traitement  de  la  luxation  congénitale 

de  la  hanche,  126. 
Traitement  de  la  maladie  de  Little  par 
le  massage  et  la  mobilisation,  120. 
Traitement  de   la  péritonite   tubercu- 
leuse, 310. 
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Traitement  de  l'appendicite,  814. 

Traitement  de  la  scoliose,  180,  31 1 . 

Traitement  de  la  scrofule  par  les  hains 

.  de  mer,  371. 

Traitement  de  la  tuberculose  du  genou 

.  au  début  chez  Tenfant,  572. 

Traitement  de  l'eczéma,  440. 

Traitement  de  l'eczéma  chez  les  enfants, 
175. 

Traitement  de  Timpétigo  par  la  pulvé- 
risation chaude  de  vapeurs  d'eau  sous 
pression,  498. 

Traitement  de  l'infection  paludique  par 
les  injections  d*arséniate  de  fer,  184. 

Traitement  des  calculs  de  la  vessie 
chez  l'enfant,  avantages  de  la  litho- 
triUe,  334. 

Traitement  des  calculs  vésicauz  par  la 
taille  hypogastrique,  383. 

Traitement  des  cardiopathies  infantiles 
(Mémoire  de  M,  Weiil),  1  et  72. 

Traitement  des  enfants  tuberculeux  à 
Ormesson,  383. 

Traitement  des  papillomes  du  larynx 
chez  l'enfant  [Mémoire  du  D^  Maunce 
Boulay),  269. 

Traitement  des  pleurésies  purulentes 
par  la  méthode  de  Levachew,  114. 

Traitement  du  rachitisme  par  l'extrait 
de  capsules  surénales,  629. 

Traitement  du  rachitisme  par  le  thy- 
mus, 373. 

Traitement  de  spinabifida,  383. 

Traitemeut  du  torticolis  chronique  con- 
génital, de  la  nécessité  d'une  extirpa- 
tion partielle  du  stemo-mastoïdien 
dans  certaines  variétés  de  torticolis 
chronique,  603. 

Traitement  médical  de  l'appendicite, 
686. 

Traité  pratique  d'électricité  médicale, 
766. 

Traité  pratique  des  maladies  de  l'en- 
fance, 123. 
Transmission  du  pouvoir  agglutinant 
typhoïdique  à  travers   le   placenta, 
51. 
Transmission  intra-utérine  de  Timmu- 

nité  vaccinale,  380. 
Transmission  placentaire  du  bacille  de 

la  tuberculose,  619. 
Trois  cas  de  maladie  d*Addison  dans  la 

l'»  et  la  2™"  enfance,  690. 
Trophonévrose  faciale,  109. 
Troubles  digestifs  liés  à  la  rhino-pha- 
ryngite  et  à  l'amygdalite  chroniques 
{Mémoire  de  Aviragnet)^  65. 
Tubage    chez     l'enfant     [Mémoire    de 

Af.  Demetrio  Gatatti),  212. 
Tubage  dans  la  rougeole  préférable  à  la 

trachéotomie,  318  et  319* 


Tubage  dans  les  Laryngites  de  la  rou- 
geole, 255. 

Tubage  dans  les  sténoses  laryngées  au 
cours  et  pendant  la  convalescence  de 
la  rougeole,  128. 

Tubage  et  trachéotomie .  en  dehors  du 
croup  chez  l'enfant  et  chez  Tadulte, 
190. 

Tubage  (instruments),  703. 

Tubercules  du  cervelet,  439. 

TubercuUne  dans  le  diagnostic  de  la  tu- 
berculose, 638. 

TubercuUne  pour  le  diagnostic  de  la 
tuberculose  de  la  première  enfance 
[Mémoire  du  D'  Mettetal),  577. 

Tuberculomes  ou  abcès  tuberculeux  du 
tissu  cellulaire  et  ossifluents  envisa- 
gés ^au  point  de  vue  du  traitement, 
47. 

Tuberculose  chez  un  nourrisson  de 
56  jours  [Recueif  de  faits  par  le 
/)«•  Comby),  547. 

Tuberculose  cutanée  consécutive  à  la 
rougeole,  752, 

Tuberculose  dans  la  première  année  de 
la  vie  (clinique  et  diagnostic),  54. 

Tuberculose  de  la  première  enfance 
(diagnostic  par  la  tuberculine),  Mé- 
moire de  Mettelalt  577. 

Tuberculose  des  os  plats  du  crâne,  111. 

Tuberculose  du  genou  (traitement),  572. 

Tuberculose  du  myocarde  avec  examen 
histologique  et  bactériologique,  6l7. 

Tuberculose  du  pubis,  319. 

Tuberculose  (hérédité),  238. 

Tuberculose  (hérédité).  Mémoire  de 
V.  Hutinel,  641. 

Tuberculose  osseuse  et  articulaire 
(conservation)  493. 

Tuberculose  pharyngée,  319. 

Tuberculose  primitive  de  la  rotule 
droite,  630. 

Tuberculose  pulmonaire  des  jeunes 
enfants  (diagnostic),  636. 

Tuberculose  pulmonaire  et  intestinale 
chez  un  enfant  de  4  mois,  tuberculose 
mîliaîre  terminale  apy rétique,  554. 

Tuberculose  testiculaire  chez  les  en- 
fants, 365. 

Tuberculose  transmise  par  le  placenta, 

619. 
Tumeur  blanche  du  genou  chez  l'en- 
fant, 766. 
Tumeurs  blanches  et  mobilité  des  ar- 
ticulations, 620. 
Tumeurs  cérébelleuses,  443. 
Tumeurs  kystiqnes   congénitales,  242. 
Tumeurs  malignes  de  la  vessie  chez  les 
enfants,  sarcome  chez  une   fille  de 
onze  mois  [Mémoire  de  Luigi  Concetït) 
129. 


Arch.  di  m<dic.  dis  bnfantb,  1900. 
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Typho-bacillose,  703. 
Typhoïde  (fièvre)  chez  les  Dourrissons, 
703. 


Université  de  Bologne,  192. 

Université  de.  Padoue,  S09. 

Université  de  Prague,  64. 

Université  de  Turin,  192. 

Urétrite  gonorrhéique  des  petits  gar- 
çons, 107. 

Urines  (toxicité  chez  Tenfant),  378. 

Urticaire  des  muqueuses,  rapports  avec 
l'asthme,  635. 

Urticaire  pigmentée  succédant  a  la  va- 
ricelle, 564. 


Vaccination  des  enfants  (pourquoi  ?)« 
61. 

Vaccine  généralisée,  441. 

Vaccine  (immunité),  702. 

Vaccine  (transmission  de  la  mère  au 
fœtus),  380. 

Valeur  curative  du  sérum  antidiphté- 
rique dans  la  coqueluche,  494. 

Valeur  de  la  tuberculine  dans  le  dia- 
gnostic de  la  tuberculose  de  la  pre- 
mière enfance  {Mémoire  du  D^  Met  lé- 
tal), 577. 

Valeur  étiologique  du  rétrécissement 
pulmonaire  dans  les  malformations 
cardiaques  et  la  cyanose,  365. 

Varicelle  et  irritation,  174. 

Varicelle  gangreneuse,  626. 


Varicelle  (incubation),  506. 

Varicelle  (rash    polymorphe),  2S1. 

Varicelle  suivie  d'urticaire  pigmentée, 
564. 

Végétations  adénoïdes  et  diphtérie^  369. 

Veine  porte  (thrombose),  377. 

Verre  avalé  et  expulsé  sans  accidents, 
753. 

Vessie  (tumeurs  malignes)  Mémoire  de 
L.  Concetti,  129. 

Vis  de  cuivre  avalée  par  un  enfant  de 
15  mois,  554. 

Vitiligo  et  sclérodermie  chez  le«  en- 
fants, 237. 

Voies  aériennes  (malformation  congé- 
nitale). 244. 

Vomissement  périodique  chez  les  en- 
fants, 445. 

Vomissements  et  diarrhées  ëfûdémi- 
quesdans  les  hôpitaux  de  nourris- 
sons, 759. 

Vulvo«vaginite  des  petites  filles  (con- 
sidérations bactériologiques,  clini- 
ques et  thérapeutiques),  250. 

W 

Werlhoff  (maladie  de)  avec  récidives 
et  hématuries,  758. 


Xanthélasma  de  la  cornée,  018. 


Penfant.  637. 
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